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Le somnambulisme est un trouble du sommeil fréquent qui affecte jusqu’à 4% de la 
population adulte et comporte un risque important de blessures. Les mécanismes à la base du 
somnambulisme demeurent méconnus mais il a été historiquement associé à la présence de 
psychopathologie. À ce jour, la majorité des efforts de recherche se sont concentrés autour des 
manifestations nocturnes du somnambulisme, tandis que très peu d’études se sont intéressées 
aux conséquences diurnes.  
Le premier objectif de cette thèse était de préciser le lien entre le somnambulisme et la 
psychopathologie en mesurant la prévalence de symptômes dépressifs et anxieux au sein d’un 
large échantillon de somnambules. Les résultats ont montré que seule une minorité de patients 
présentait des symptômes significatifs de psychopathologie et que le profil clinique des 
patients avec et sans symptômes de psychopathologie était globalement similaire. Les patients 
qui présentaient les symptômes anxiodépressifs les plus sévères ont néanmoins rapporté dans 
une plus faible proportion avoir une histoire familiale de somnambulisme comparativement 
aux autres patients. À l’inverse, ils ont rapporté souffrir de cauchemars dans une plus grande 
proportion. 
Le second objectif de cette thèse était de mieux documenter les conséquences diurnes 
du somnambulisme. La deuxième étude a montré que près de la moitié des somnambules 
présentaient des niveaux pathologiques de somnolence diurne. Toutefois, la somnolence ne 
s’est révélée associée à aucun des marqueurs polysomnographiques de fragmentation et de 
profondeur du sommeil. La troisième étude a quant à elle montré qu’une privation de 25h de 
sommeil avait chez les somnambules un impact négatif sur les capacités d’inhibition motrice 
comparativement aux contrôles. Cette diminution de la performance n’était toutefois pas 
associée à la fragmentation du sommeil chez les somnambules. De plus, la privation de 
sommeil n’a pas eu d’effet différentiel sur la capacité d’attention soutenue des somnambules. 
Enfin, aucune différence de performance aux tâches neuropsychologiques n’a été observée 
entre les groupes à l’état d’éveil normal.  
Dans l’ensemble, cette thèse suggère que la majorité des somnambules ne présente pas 
de signe de psychopathologie significative. Les résultats mettent cependant en évidence la 
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présence d’altérations significatives du fonctionnement diurne. Le caractère idiopathique de 
ces altérations fonctionnelles suggère qu’elles pourraient être liées aux mécanismes 
physiopathologiques à la base du somnambulisme. L’étude des phénomènes diurnes constitue 
donc une avenue de recherche prometteuse afin de mieux comprendre les impacts cliniques et 
les mécanismes à la base du somnambulisme. 
 
Mots-clés : Troubles du sommeil, somnambulisme, privation de sommeil, impacts 
fonctionnels diurnes, somnolence, cognition, attention, impulsivité, inhibition, 





Sleepwalking is a common sleep disorder affecting up to 4% of adults and is associated 
with a risk of serious injuries to self or others. The mechanisms responsible for the disorder 
are still misunderstood but psychopathology has long been considered as a key factor in 
development of sleepwalking. While most research efforts have focused on nighttime 
correlates of the disorder, very few studies have examined the daytime consequences of 
sleepwalking. 
The first goal of this thesis was to clarify the relation between sleepwalking and 
psychopathology. The first study investigated the prevalence of depressive and anxious 
symptomatology in a large sample of patients. Results showed that only a minority of 
sleepwalkers presented with significant psychopathological symptoms. Overall, the clinical 
profile of patients with and without significant symptoms was more similar than dissimilar. In 
addition, a smaller proportion of patients with more severe symptoms reported a family history 
of sleepwalking when compared to those with no or few symptoms, suggesting that there 
could be a lesser contribution of genetic factors to their disorder. A greater proportion of 
patients with more severe symptoms also reported suffering from nightmares.  
 
The second objective of this thesis was to investigate the daytime consequences of 
sleepwalking. The second study found that almost half of the sleepwalkers presented with 
clinically significant levels of sleepiness. Surprisingly, sleepiness wasn’t related to 
polysomnographic measures of sleep fragmentation or sleep depth. The third study found that 
25 hours sleep deprivation impaired sleepwalkers’ inhibitory control during wakefulness 
compared to controls but between-groups differences in performance weren’t related to greater 
sleep fragmentation in sleepwalkers. In addition, sleep deprivation did not have a differential 
effect on patients’ sustained attention performance and no differences were found between 
groups when testing was performed during normal wakefulness.  
In sum, the results from this thesis indicate that a majority of sleepwalkers don’t 
present with clinically elevated scores on measures of psychopathology. However, findings 
from studies two and three reveal the existence of significant daytime consequences in 
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sleepwalkers that could be related to pathophysiological mechanisms underlying the disorder. 
The investigation of daytime phenomenon in patients suffering from somnambulism appears 
to be a promising research venue that could improve our understanding of sleepwalking.  
 
Keywords: Sleep disorder, sleepwalking, somnambulism, sleep deprivation, daytime 
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Le somnambulisme est un trouble du sommeil classé parmi les parasomnies du 
sommeil lent (SL). Il est caractérisé par des déambulations et des comportements involontaires 
pendant le sommeil au cours desquels le somnambule présente un état de conscience altéré qui 
est marqué par la confusion, une diminution du jugement et de la réactivité, des altérations 
dans la perception de l’environnement allant jusqu’à des phénomènes hallucinatoires et une 
amnésie rétrograde complète ou partielle (AASM, 2014). Il est souvent considéré à tort qu’il 
s’agit d’un phénomène rare et bénin, voire cocasse. Le somnambulisme touche pourtant 
jusqu’à 4% de la population adulte (Ohayon, Guilleminault, & Priest, 1999) et entraine 
fréquemment une détresse significative (Lopez et al., 2013). Il constitue une cause importante 
de blessures survenant au cours du sommeil (Ohayon & Schenck, 2010; Schenck, Milner, 
Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989). Il peut également entrainer des comportements 
violents (Moldofsky, Gilbert, Lue, & MacLean, 1995; Siclari et al., 2010) allant jusqu’à 
l’homicide (Pressman, 2007a).  
Contrairement à de nombreux troubles du sommeil, le somnambulisme a fait l’objet 
d’une quantité limitée de recherche au cours des 50 dernières années. Pourtant, il s’agit d’un 
phénomène qui fascine les cliniciens, les artistes et le grand public depuis bien longtemps 
avant le développement de l’étude moderne du sommeil (Umanath, Sarezky, & Finger, 2011). 
Le somnambulisme était initialement considéré comme une forme de mise en acte des rêves et 
généralement associé à l’expression d’un trouble mental sous-jacent (Sours, Frumkin, & 
Indermill, 1963). Les progrès récents de la médecine du sommeil ont contribué à remettre en 
question l’association entre le somnambulisme et la psychopathologie (Broughton, 1968). 
L’hypothèse de l’étiologie psychopathologique du somnambulisme fait néanmoins encore 
l’objet de débat (Crisp, 1996), essentiellement sur la base de données remontant à plusieurs 
décennies (Kales, Soldatos, Caldwell, et al., 1980). Très peu d’études systématiques évaluant 
la prévalence de psychopathologie chez les somnambules ont été réalisées au cours des 30 
dernières années.  
L’essentiel des efforts de recherche ont porté sur l’étude des paramètres de sommeil et 
ils ont contribué à identifier l’importante contribution des facteurs héréditaires et génétiques 
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dans l’apparition du au somnambulisme(Hublin & Kaprio, 2003). . Les données récentes ont 
également permis de développer des hypothèses sur les mécanismes physiopathologiques 
encore méconnus qui sont impliqués dans le somnambulisme (Zadra, Desautels, Petit, & 
Montplaisir, 2013). En revanche, très peu d’attention a porté sur les conséquences diurnes du 
somnambulisme. Pourtant, on a mesuré des altérations significatives du fonctionnement diurne 
dans la majorité des troubles du sommeil, incluant une somnolence diurne excessive, une 
augmentation du risque d’accident de la route et une altération de la cognition, et tout 
particulièrement des capacités attentionnelles (Chervin, 2000; Fulda & Schulz, 2001; Philip et 
al., 2010).  
Cette thèse est divisée en deux volets et comporte trois études. Le premier volet porte 
sur les liens entre la psychopathologie et le somnambulisme. L’objectif de l’Étude 1 était, dans 
un premier temps, de déterminer la prévalence de la psychopathologie au sein d’un large 
échantillon de somnambules. Dans un second temps, nous avons évalué si la présence de 
symptômes de psychopathologie était associée à des différences sur les plans de l’histoire et de 
la présentation clinique des patients.  
Le second volet porte sur les conséquences diurnes associées au somnambulisme et 
inclue les études deux et trois. L’Étude 2 a examiné la présence de somnolence diurne 
excessive chez les somnambules et les liens avec différents marqueurs de la qualité du 
sommeil. L’Étude 3 s’est quant à elle intéressée au fonctionnement cognitif diurne des 
somnambules et à l’impact d’une privation de sommeil de 25 heures sur leur performance à 
des tâches neuropsychologiques mesurant l’attention et les fonctions exécutives.  
Dans un premier temps, une revue de la littérature pertinente en lien avec les objectifs 
de la thèse est présentée. Puis, sont présentés sous forme d’articles les études composant la 
partie expérimentale. Enfin, les implications théoriques et cliniques générales des résultats 











1.1 Caractéristiques du sommeil normal 
1.1.1 Étude polysomnographique du sommeil 
Le développement de la polysomnographie (PSG) a marqué la naissance de la 
recherche moderne sur le sommeil. Dans sa version la plus élémentaire, la polysomnographie 
comprend trois mesures. D’abord, l’électroencéphalogramme (EEG) mesure l’activité 
électrique du cerveau à l’aide d’un agencement d’électrodes disposées sur la surface du crâne 
suivant un positionnement standardisé (Klem, Luders, Jasper, & Elger, 1999). S’ajoute 
l’electro-oculogramme (EOG), qui mesure les mouvements oculaires et l’électromyogramme 
(EMG) qui mesure le niveau de tonus musculaire. On retrouve habituellement dans la PSG 
plusieurs autres mesures qui permettent d’évaluer les troubles du sommeil, notamment la 
mesure du rythme cardiaque, du mouvement des jambes, de l’effort respiratoire et de la 
saturation en oxygène sanguin (Kushida et al., 2005). 
L’activité électrique cérébrale mesurée par l’EEG est exprimée en termes de fréquence 
(Hz) et d’amplitude (µV). Ces paramètres reflètent le degré de synchronisation avec lequel se 
dépolarisent et se repolarisent un grand nombre de neurones situés dans la zone sous 
l’électrode. Lorsque les neurones déchargent en synchronie, la sommation de l’activité 
électrique générée par les neurones individuels se reflète à l’électrode par un signal électrique 
de grande amplitude et de basse fréquence. Inversement, une activité désynchronisée des 
neurones se reflète à l’électrode par un signal de faible amplitude et de haute fréquence 
(Niedermeyer & Lopes da Silva, 2005). Cette activité électrique est regroupée en bandes de 
fréquences, qui sont associées à différents états fonctionnels du cerveau. Les ondes rapides 
alpha (8-12 Hz) et beta (12-30 Hz) sont associées à l’éveil , tandis que les ondes thêta (4-7 Hz) 
et delta (< 4 Hz) sont associées au sommeil (Keenan & Hirshkowitz, 2011). .  
Pour déterminer l’état fonctionnel du cerveau, on procède à l’analyse visuelle de 
segments de 20 ou 30 secondes de l’enregistrement PSG selon des règles bien établies 
(Rechtschaffen & Kales, 1968; Silber et al., 2007). L’état d’éveil actif est caractérisé par un 
EGG rapide et désynchronisé, dominé par les ondes beta, tandis que l’éveil calme, lorsque les 
yeux fermés, voit plutôt une prédominance d’ondes alpha. Le sommeil, lui, est divisé en deux 
types : le sommeil lent (SL) et sommeil paradoxal (SP). Le SL est lui-même divisé en trois 
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stades allant du plus léger (N1) au plus profond (N3). Le stade N1 constitue un sommeil 
superficiel et fait office de transition entre l’éveil et le sommeil. Le sommeil de stade N2 
représente la majeure partie du sommeil chez l’adulte. Il s’agit d’un sommeil davantage 
consolidé et il est caractérisé par l’apparition des fuseaux de sommeil et des complexes K. Les 
fuseaux de sommeil sont des bouffées d’ondes rapides (12-14 Hz) d’une durée de 0,5 à 2 
secondes (De Gennaro & Ferrara, 2003) tandis que les complexes K sont des ondes de grande 
amplitude (> 75 microvolts) d’une durée supérieure à 0,5 seconde (Colrain & Campbell, 
2007). Ces deux phénomènes corticaux participeraient à la consolidation du sommeil et 
protégeraient des stimuli extérieurs. Le rôle des fuseaux de sommeil a également été démontré 
dans divers types d’apprentissages (Fogel, Smith, & Cote, 2007; Schabus et al., 2004). Le 
stade N3, généralement identifié comme le sommeil lent profond (SLP), est caractérisé par la 
présence d’activité à ondes lentes (AOL; < 4 Hz) qui composent au minimum 20% du tracé de 
l’EEG. Enfin, le SP, à l’inverse, est caractérisé par une activité électrique rapide et 
désynchronisée, une atonie musculaire complète et la présence de mouvements oculaires 
rapides. C’est le stade de sommeil au cours duquel on retrouve l’activité onirique la plus 
fréquente et la plus riche (Nielsen, 2011). 
1.1.2 Distribution et régulation du sommeil 
Une nuit de sommeil typique est marquée par une alternance progressive des différents 
stades de sommeil à l’intérieur de cycles d’une durée moyenne de 90 minutes (Dement & 
Kleitman, 1957). Chaque cycle est composé d’une phase de SL, suivi d’une phase de SP. Le 
SLP est prédominant en début de nuit dans les premiers cycles de sommeil et sa proportion 
diminue lors des cycles subséquents. Le SP suit la relation inverse et voit sa proportion 
augmenter lors des derniers cycles de sommeil. Chez l’adulte d’âge moyen, le SL représente 
approximativement 75 à 80% du sommeil total et inclut 13 à 23% de SLP. Le SP occupe quant 
à lui 20 à 25% du temps de sommeil (Carskadon & Dement, 2011). Ces proportions varient 
notamment en fonction des individus, de l’âge et de la quantité de sommeil préalable. La 
figure 1 illustre la progression des différents stades du sommeil au cours d’une nuit normale 




Figure 1. Hypnogramme illustrant la distribution et la progression des stades de sommeil au 
cours d’une nuit normale chez un adulte sans trouble du sommeil 
 
Il existe plusieurs modèles de régulation des cycles de veille et de sommeil Le modèle 
à deux processus est actuellement le modèle dominant et celui ayant reçu le plus d’appuis 
empiriques (Achermann & Borbély, 2011). Selon ce modèle, la régulation des cycles veille-
sommeil est gouvernée par l’interaction d’un processus circadien et d’un processus 
homéostasique (Borbely, 1982). Le processus circadien est relié aux rythmes biologiques 
endogènes et il est régi par une horloge interne située dans les noyaux suprachiasmatiques de 
l’hypothalamus (Czeisler & Buxton, 2011). Parmi ces rythmes, on retrouve la régulation de la 
température du corps, la production de cortisol et de mélatonine, de même que le contrôle de 
certains paramètres comportementaux tels la vigilance et la propension au sommeil. Ces 
paramètres fluctuent de manière rythmique tout au long de la journée selon un cycle 
d’approximativement 24 heures. Le processus homéostasique est quant à lui fonction du temps 
passé en état d’éveil. Ainsi, l’accumulation homéostasique du besoin de sommeil entraine une 
augmentation proportionnelle de la propension au sommeil (Borbely, 1982). À l’inverse, la 
pression homéostasique diminue rapidement au cours des premiers cycles de sommeil. 
L’interaction entre les processus homéostasiques et circadiens est essentielle à la consolidation 
des périodes d’éveil et de sommeil (Achermann & Borbély, 2011). De cette façon, 
l’augmentation de la pression homéostasique au sommeil au cours de la journée est compensée 
par une diminution de la propension circadienne au sommeil afin de consolider la période 
d’éveil. De la même façon, la diminution rapide de la pression homéostasique lors du sommeil 
est compensée par une augmentation de la propension circadienne au sommeil. Les transitions 
entre les périodes de sommeil et d’éveil sont favorisées par la synchronisation des processus 
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circadiens et homéostasiques qui survient en fin de soirée et en début de matinée chez 
l’individu normal. 
Lorsque l’éveil se prolonge au-delà de sa durée habituelle, la propension au sommeil 
augmente rapidement et peut interférer avec les activités diurnes. On voit apparaitre 
notamment une augmentation de la somnolence (Balkin, Rupp, Picchioni, & Wesensten, 
2008), des changements de l’humeur (Pilcher & Huffcutt, 1996) ainsi qu’une diminution 
générale de la vigilance (Lim & Dinges, 2008) et de certaines fonctions cognitives supérieures 
(Harrison, Horne, & Rothwell, 2000; Horne, 2012). Le sommeil qui suit un éveil prolongé est 
quant à lui plus profond, plus consolidé et contient une plus grande proportion d’AOL (Van 
Dongen, Maislin, Mullington, & Dinges, 2003). 
1.2 Parasomnies 
Les parasomnies sont des troubles du sommeil caractérisés par la survenue de 
comportements ou de phénomènes indésirables au cours du sommeil (AASM, 2014). On 
distingue les parasomnies du SP (p. ex. les cauchemars, le trouble comportemental en sommeil 
paradoxal, TCSP) et les parasomnies du SL. Les troubles de l’éveil (« disorder of arousal », 
Broughton, 1968) sont des parasomnies du SL qui regroupent les éveils confusionnels, les 
terreurs nocturnes et le somnambulisme. Ces trois troubles sont souvent comorbides, 
présentent des caractéristiques cliniques similaires et sont suspectées de partager sensiblement 
les mêmes mécanismes pathophysiologiques et génétiques (Mahowald & Bornemann, 2011). 
Pour ces raisons, l’American Academy of Sleep Medicine a regroupé ces trois troubles sous 
une même rubrique diagnostique lors de la plus récente révision de son manuel diagnostic des 
troubles du sommeil (ICSD-3; AASM, 2014). Les troubles de l’éveil surviennent à la suite 
d’éveils partiels en SL et ils sont plus fréquents en début de nuit alors que le sommeil est le 
plus profond. Ils sont caractérisés par un état de confusion, une diminution de la réactivité à 
l’environnement et une amnésie complète ou partielle.  
Les troubles de l’éveil se distinguent entre eux essentiellement en fonction de la 
complexité des comportements et du degré d’activation émotionnelle (Zadra & Pilon, 2012). 
Les éveils confusionnels sont phénomènes transitoires de confusion accompagnés parfois de 
vocalisations et de mouvements simples sans activation émotionnelle intense. Les terreurs 
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nocturnes sont caractérisées par une activation émotionnelle soudaine et très intense, en 
l’absence de comportement élaboré. Enfin, le somnambulisme se distingue par une plus 
grande complexité de comportements, accompagnés d’une activation émotionnelle faible à 
modérée. Dans la pratique, il est cependant souvent difficile de distinguer entre eux les 
différentes formes de troubles de l’éveil, notamment en raison de leur forte comorbidité 
(Hublin, Kaprio, Partinen, Heikkila, & Koskenvuo, 1997), même au cours d’une même nuit 
(Mahowald & Bornemann, 2011). C’est pourquoi il a été proposé que les troubles de l’éveil 
représentaient davantage différents niveaux d’un même continuum que des entités 
diagnostiques distinctes (Zadra & Pilon, 2012). 
1.3 Somnambulisme 
1.3.1 Description clinique 
Le somnambulisme est la forme la plus complexe des troubles de l’éveil (Zadra & 
Pilon, 2012). Il consiste en des comportements involontaires qui surviennent à la suite d’éveils 
partiels, le plus souvent en SLP. Les épisodes de somnambulisme sont caractérisés par un état 
de conscience altéré, soit de la confusion, une diminution du jugement et des capacités de 
planification, une réduction de la réactivité et de la perception de l’environnement, une 
amnésie rétrograde complète ou partielle et une activation émotionnelle d’intensité variable 
(Mahowald & Bornemann, 2011). La nature des comportements est très variable d’un individu 
à l’autre et d’un épisode à l’autre. Certains épisodes demeurent très simples et se limitent à 
s’assoir dans le lit, déambuler dans la chambre ou encore déplacer des objets (Zadra & Pilon, 
2012). Dans d’autres cas, les comportements peuvent être nettement plus élaborés (Pillmann, 
2009) et aller jusqu’à conduire une automobile sur une longue distance (Schenck & 
Mahowald, 1995).  
Le somnambulisme a traditionnellement été associé à une amnésie complète des 
épisodes (Broughton, 1968). La présence d’une amnésie est même souvent considérée comme 
un critère diagnostic du trouble. Or, il a été montré qu’une majorité de somnambules 
parviennent à se remémorer, au moins partiellement, certains éléments de leurs épisodes 
(Oudiette et al., 2009; Zadra et al., 2013). Certains patients réussissent à se souvenir de leurs 
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comportements ainsi que des mentalisations qui les accompagnent et qui prennent parfois la 
forme de scénarios très élaborés (Kavey & Whyte, 1993; Oudiette et al., 2009; Pillmann, 
2009). Les contenus mentaux sont majoritairement en lien avec des situations d’urgence qui 
impliquent un danger imminent contre lequel les somnambules cherchent à se protéger ou à 
protéger un proche (Oudiette et al., 2009; Pillmann, 2009; Uguccioni et al., 2013). Des 
blessures surviennent fréquemment au cours des épisodes de somnambulisme et représentent 
le principal motif de consultation en clinique du sommeil (Denesle, Nicolas, Gosselin, Zadra, 
& Montplaisir, 1998; Lopez et al., 2013; Moldofsky et al., 1995). Le somnambulisme 
constitue d’ailleurs la première cause de blessures et de comportements violents au cours du 
sommeil (Ohayon & Schenck, 2010; Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989). 
On retrouve notamment un sous-groupe de somnambules qui présente des comportements 
violents dirigés vers autrui (Moldofsky et al., 1995; Ohayon & Schenck, 2010; Pressman, 
2007a; Siclari et al., 2010). Cela soulève de nombreux enjeux médico-légaux et éthiques en 
lien avec l’établissement de la responsabilité criminelle de ces actes de violence physique ou 
sexuelle survenant pendant le sommeil (Cartwright, 2004; Doghramji, Margery Bertoglia, & 
Watson, 2013; Ingravallo et al., 2014; Mahowald & Schenck, 2000; Pressman, 2007a). 
Certains de ces cas ont d’ailleurs été abondamment médiatisés (Broughton et al., 1994). 
1.3.2  Diagnostic 
Le somnambulisme est l’un des rares troubles du sommeil pour lequel le diagnostic est 
basé essentiellement sur une évaluation clinique et l’exclusion d’autres troubles du sommeil. 
À ce jour, aucun marqueur biologique ou PSG n’a démontré des qualités psychométriques 
suffisamment satisfaisantes pour établir le diagnostic (Pressman, 2004, 2007b). Qui plus est, 
les épisodes se produisent rarement en laboratoire de façon spontanée. L’élaboration d’un 
protocole d’évaluation du sommeil incluant une privation de sommeil de 25h a toutefois 
contribué à améliorer la qualité des diagnostics en augmentant significativement le nombre 
d’épisodes de somnambulisme en laboratoire (Joncas, Zadra, Paquet, & Montplaisir, 2002; 
Zadra, Pilon, & Montplaisir, 2008). Bien que l’on ne puisse exclure la présence de 
somnambulisme sur la base d’un enregistrement PSG normal, la PSG est essentielle afin de 
détecter la présence d’autres troubles du sommeil. Ces derniers peuvent agir comme des 
facteurs précipitants du somnambulisme (Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005). La PSG 
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contribue également à établir le diagnostic différentiel avec d’autres pathologies du sommeil 
dont les manifestations comportementales sont similaires au somnambulisme, comme le 
trouble dissociatif (Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & et al., 1989) et l’épilepsie frontale 
nocturne (Bisulli et al., 2011). 
Les critères diagnostiques utilisés sont ceux de l’International Classification of Sleep 
Disorders (ICSD), récemment mis-à-jour dans sa troisième édition (AASM, 2014) (voir 
annexe 1 pour les critères complets). Cette révision regroupe maintenant tous les troubles de 
l’éveil dans une même entité diagnostique. L’ICSD-3 présente également un meilleur arrimage 
avec les critères du DSM-5 (APA, 2013). 
1.3.3 Épidémiologie, génétique et hérédité 
La prévalence du somnambulisme est estimée entre 2% et 4% de la population adulte 
(Hublin et al., 1997; Ohayon et al., 1999; Ohayon, Mahowald, Dauvilliers, Krystal, & Leger, 
2012). La majorité des études n’observent pas de différence de prévalence entre les hommes et 
les femmes. Il s’agit d’un trouble fréquent dans la population pédiatrique où près d’un enfant 
sur quatre présente au moins un épisode de somnambulisme avant l’âge de 12 ans (Hublin et 
al., 1997). La prévalence du somnambulisme atteint un sommet vers l’âge de 10 ans (Zadra et 
al., 2013) pour ensuite décliner rapidement au début de l’adolescence (Laberge, Tremblay, 
Vitaro, & Montplaisir, 2000). Chez l’enfant, le somnambulisme est rarement problématique et 
considéré comme un phénomène bénin et transitoire, associé à la maturation du cerveau. Dans 
la majorité des cas adultes, le somnambulisme est présent depuis l’enfance (Hublin et al., 
1997; Lopez et al., 2013). 
Des facteurs génétiques et héréditaires sont bien documentés dans la transmission et le 
développement du somnambulisme (Hublin & Kaprio, 2003). Jusqu’à 80% des somnambules 
rapportent avoir un parent proche ayant souffert de somnambulisme ou de terreurs nocturnes 
(Kales, Soldatos, Bixler, et al., 1980). Des études de jumeaux ont également révélé des taux 
élevés de concordance entre paires monozygotes, suggérant une importante contribution 
génétique (Hublin & Kaprio, 2003; Hublin et al., 1997). De plus, on retrouve plus 
fréquemment chez les somnambules une variante particulière d’un allèle du gène HLA-DQB1, 
fréquemment impliqué dans les troubles du sommeil (Lecendreux et al., 2003). Des travaux 
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récents ont repéré un gène susceptible d’être spécifique au développement du somnambulisme 
(Licis, Desruisseau, Yamada, Duntley, & Gurnett, 2011). Les implications de ces résultats en 
lien avec les mécanismes pathophysiologiques du somnambulisme restent néanmoins 
inconnues. 
1.3.4 Facteurs déclencheurs et précipitants 
On a identifié plusieurs facteurs qui augmentent l’intensité et la probabilité des 
épisodes de somnambulisme chez les individus prédisposés (Mahowald & Bornemann, 2011; 
Pressman, 2007b). Il s’agit de facteurs qui augmentent la profondeur ou la fragmentation du 
sommeil. Parmi les facteurs qui accentuent la fragmentation du sommeil, la présence d’un 
trouble du sommeil comorbide est l’un des facteurs les mieux connu pour son rôle précipitant 
du somnambulisme. Plusieurs études ont trouvé une plus grande prévalence de syndrome 
d’apnée du sommeil (SAS) chez les patients souffrant de somnambulisme (Furet, Goodwin, & 
Quan, 2011; Goodwin et al., 2004; Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005). Il a également été 
démontré que le traitement du trouble respiratoire comorbide avait comme effet d’éliminer le 
somnambulisme chez la majorité des patients étudiés (Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005; 
Guilleminault, Palombini, Pelayo, & Chervin, 2003). Des observations en laboratoire ont 
montré que les événements respiratoires pouvaient agir à titre de déclencheurs des épisodes de 
somnambulisme (Espa, Dauvilliers, Ondze, Billiard, & Besset, 2002; Guilleminault et al., 
2003). Il a également été démontré que la fragmentation expérimentale du sommeil à l’aide de 
stimulations sonores permettait d’induire des épisodes de somnambulisme chez des individus 
prédisposés (Fisher, Kahn, Edwards, & Davis, 1973; Pilon, Montplaisir, & Zadra, 2008). La 
probabilité d’induire un épisode était particulièrement élevée lorsque le sommeil était précédé 
d’une privation de sommeil de 25h (Pilon et al., 2008). 
La privation de sommeil fait partie des facteurs qui augmentent la profondeur du 
sommeil dont les effets précipitants sur le somnambulisme sont les mieux documentés. Chez 
les individus normaux, la privation de sommeil a pour effet d’augmenter la profondeur du 
sommeil, de favoriser le SLP et de diminuer le nombre d’éveil (Borbely, Baumann, Brandeis, 
Strauch, & Lehmann, 1981). Au contraire, chez les somnambules, on observe une diminution 
de la consolidation du SLP, une augmentation du nombre d’éveils (Zadra et al., 2008) et 
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surtout, une augmentation spectaculaire du nombre et de la complexité des épisodes de 
somnambulisme (Joncas et al., 2002; Mayer, Neissner, Schwarzmayr, & Meier-Ewert, 1998; 
Pilon et al., 2008; Zadra et al., 2008). D’autres facteurs qui augmentent la profondeur du 
sommeil, la quantité de SLP ou le seuil d’éveil sont connus pour leur effet précipitant sur le 
somnambulisme, notamment l’activité physique intense (Vecchierini, 2001), la fièvre (Kales, 
Kales, Soldatos, Chamberlin, & Martin, 1979). De nombreuses études de cas uniques on a 
observé un effet précipitant de plusieurs psychotropes sur le somnambulisme(Pressman, 
2007b). Il semble que l’effet précipitant soit assez peu spécifique puisque la majorité des 
classes de psychotropes sont retrouvé parmi les études de cas, incluant des antidépresseurs, 
des antipsychotiques de première et seconde génération et des stabilisateurs de l’humeur. La 
classe des somnifères non-benzodiazépines (zolpidem, zopiclone) est néanmoins 
particulièrement pointée du doigt pour son effet précipitant, même chez des individus sans 
histoire personnelle de somnambulisme (Poceta, 2011; Pressman, 2007b; Yang, Dollear, & 
Muthukrishnan, 2005). Il n’existe toutefois à ce jour aucune donnée à propos des mécanismes 
impliqués. 
1.3.5 Observations polysomnographiques 
L’enregistrement PSG des somnambules révèle une architecture de sommeil 
globalement normale (Mahowald & Bornemann, 2011; Zadra et al., 2008). La proportion 
occupée par chacun des stades de sommeil, la latence d’endormissement, la latence du SP et 
l’efficacité du sommeil sont similaires aux valeurs observées dans la population normale. 
Certaines observations suggèrent néanmoins que le sommeil des somnambules, et 
particulièrement leur SLP, est caractérisé par une forme d’instabilité. D’abord, plusieurs 
études ont relevé la présence d’un nombre anormal d’éveils soudains en SLP chez les 
somnambules (Buskova, Pisko, Pastorek, & Sonka, 2014; Espa et al., 2002; Espa, Ondze, 
Deglise, Billiard, & Besset, 2000; Gaudreau, Joncas, Zadra, & Montplaisir, 2000; 
Guilleminault, Poyares, Aftab, & Palombini, 2001; Joncas et al., 2002; Lopez, Jaussent, & 
Dauvilliers, 2014; Uguccioni, Pallanca, Golmard, Leu-Semenescu, & Arnulf, 2014). 
L’instabilité du sommeil a aussi été mise en évidence par le nombre élevé de transitions entre 
les différents stades de sommeil au cours du SL des somnambules (Guilleminault, Kirisoglu, 
da Rosa, Lopes, & Chan, 2006; Guilleminault, Lee, et al., 2005). D’autres études ont observé 
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que les éveils répétés perturbaient l’augmentation graduelle de la puissance spectrale de 
l’AOL pendant les premiers cycles de sommeil (Gaudreau et al., 2000; Guilleminault et al., 
2006; Guilleminault et al., 2001). Enfin, les somnambules présentent davantage d’activité 
delta hypersynchrone, c’est-à-dire des ondes delta de grande amplitude survenant pendant le 
SLP (> 150 microvolts) (Guilleminault et al., 2006; Jaar, Pilon, Carrier, Montplaisir, & Zadra, 
2010; Pilon, Zadra, Joncas, & Montplaisir, 2006). Ces ondes ne sont toutefois pas spécifiques 
au somnambulisme (Pilon et al., 2006; Pressman, 2004) et la signification de ce phénomène 
reste peu connue. 
1.3.6 Pathophysiologie du somnambulisme 
Malgré plusieurs décennies de recherche, les mécanismes pathophysiologiques à 
l’origine du somnambulisme demeurent méconnus. Le principal modèle explicatif demeure 
celui proposé par Broughton il y a près de 50 ans (Broughton, 1968). Selon ce dernier, le 
somnambulisme résulte d’un dysfonctionnement des mécanismes responsables de la transition 
entre le sommeil et l’éveil. Il en résulte un éveil partiel où le somnambule se retrouve dans un 
état fonctionnel dissocié, à mi-chemin entre l’éveil et le sommeil. Cette hypothèse a reçu 
plusieurs appuis empiriques, notamment par le biais d’études ayant observé la coexistence 
d’ondes associées au sommeil et d’ondes associées à l’éveil pendant les épisodes de 
somnambulisme (Schenck, Pareja, Patterson, & Mahowald, 1998; Terzaghi et al., 2009; Zadra, 
Pilon, Joncas, Rompre, & Montplaisir, 2004). Dans ce sens, des découvertes récentes ont 
proposés la notion de sommeil local, soit que le sommeil ne serait pas un phénomène unitaire 
mais plutôt que plusieurs zones cérébrales pourraient se trouver simultanément dans des états 
fonctionnels différents (Krueger et al., 2008; Rector, Schei, Van Dongen, Belenky, & Krueger, 
2009). Une étude d’imagerie cérébrale fonctionnelle réalisée auprès d’un patient somnambule 
pendant un épisode a effectivement observé la cohabitation simultanée d’un état de sommeil et 
d’éveil (Bassetti, Vella, Donati, Wielepp, & Weder, 2000). Les résultats ont montré une 
désactivation des régions frontopariétales et une activation des régions corticales motrices 
(Bassetti et al., 2000). Ces données sont tout à fait compatibles avec les manifestations 
cliniques du somnambulisme, soit une activation motrice accompagnée d’une diminution 




Plus récemment, des chercheurs ont proposé que le somnambulisme serait lié au 
dysfonctionnement des mécanismes responsables de la régulation du SLP (Zadra et al., 2013). 
Cette hypothèse s’appuie sur de nombreux indices PSG démontrant la difficulté des 
somnambules à maintenir un SLP consolidé, soit un nombre élevé de micro-éveils en SL 
(Joncas et al., 2002; Zadra et al., 2008), une altération dans l’expression de l’AOL (Gaudreau 
et al., 2000; Guilleminault et al., 2001) et une instabilité générale du SL (Guilleminault et al., 
2006; Guilleminault, Lee, et al., 2005). Cette hypothèse s’appuie également sur la 
vulnérabilité des somnambules aux facteurs qui augmentent la pression homéostasique pour le 
SLP comme la privation de sommeil. Cette dernière a comme effet d’accentuer la 
dysrégulation du SLP lors du sommeil de récupération, tel que cela est mis en évidence par 
une augmentation spécifique du nombre d’éveils en SLP (Zadra et al., 2008) et l’augmentation 
spectaculaire du nombre d’épisodes de somnambulisme (Joncas et al., 2002; Pilon et al., 2008; 
Zadra et al., 2008). Cette réaction paradoxale à la privation de sommeil suggère que 
l’augmentation de la propension homéostasique au sommeil favorise l’expression des 
mécanismes pathophysiologiques à la base du somnambulisme. Suivant cette perspective, la 
privation de sommeil semble constituer une fenêtre particulièrement intéressante afin de 
mieux comprendre les mécanismes impliqués dans le somnambulisme. 
1.4 Somnambulisme et psychopathologie 
Le somnambulisme a suscité l’intérêt des chercheurs, des cliniciens et du grand public 
depuis bien avant le développement de la médecine moderne du sommeil. Historiquement, il a 
longtemps été considéré comme une manifestation nocturne des désordres mentaux plutôt que 
comme un trouble du sommeil. Le neurologue français Jean-Marie Charcot, dans la seconde 
moitié du 19e siècle, a décrit le somnambulisme comme un état dissocié de conscience 
similaire à la transe hypnotique (Berthon & Issilamou, 2000). Cet état pouvait être induit par 
l’hypnose ou encore se manifester naturellement dans le cadre des névroses hystériques et des 
dédoublements de la personnalité. Avec le développement de la psychanalyse, le 
somnambulisme a été classé parmi les manifestations comportementales des pulsions 
conflictuelles inconscientes et mis en lien avec une histoire traumatique antérieure (Allen, 
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1932; Calogeras, 1982). Freud s’est étonné de constater que le somnambule réussissait à court-
circuiter les mécanismes habituels du rêve pour en agir le contenu (Freud, 1915).  
Cette conceptualisation du somnambulisme comme une forme de mise en acte des 
rêves a été invalidée par les premières études électrophysiologiques (Broughton, 1968; 
Jacobson, Kales, Lehmann, & Zweizig, 1965). Cela n’a pas pour autant mis fin à l’hypothèse 
selon laquelle le somnambulisme reflète une psychopathologie sous-jacente. Cette hypothèse a 
été alimentée majoritairement par des histoires de cas unique dans lesquelles les 
comportements somnambuliques étaient mis en lien avec la présence de traumas psychiques 
antérieurs (Allen, 1932; Calogeras, 1982; Conway, Castro, Lopes-Conceicao, Hachul, & 
Tufik, 2011). L’implication du trauma dans l’étiologie du somnambulisme a également été 
mise de l’avant dans une série d’études réalisées auprès de militaires au tournant de la seconde 
guerre mondiale. Ces études ont montré qu’une importante proportion de militaires évalués 
pour somnambulisme avaient développé ce trouble à la suite d’expériences traumatisantes, 
dont certaines liées au combat (Kahn & Jordan, 1954; Pierce & Lipcon, 1956; Sandler, 1945; 
Sours et al., 1963). L’une de ces études, réalisée auprès de 14 jeunes militaires somnambules, 
a identifié la présence de psychopathologie modérée à sévère, allant de la névrose de caractère 
à la schizophrénie, chez tous les somnambules évalués (Sours et al., 1963). D’autres études, 
ont également observé une proportion élevée de psychopathologie au sein d’échantillons 
composés d’adultes souffrant de somnambulisme et de terreurs nocturnes, recrutés par le biais 
d’annonces dans les journaux (Kales, Soldatos, Caldwell, et al., 1980; Kales, Kales, et al., 
1980). Parmi les participants présentant un somnambulisme actif au moment de l’étude (n = 
29), 72% ont reçu un diagnostic psychiatrique tandis que la proportion s’est élevée à 85% chez 
ceux présentant des terreurs nocturnes (n = 40). Les auteurs ont décrit des traits de 
personnalité impulsifs, antisociaux et hypomaniaques chez les somnambules (Kales, Soldatos, 
Caldwell, et al., 1980) comparativement à une tendance à l’intériorisation et la présence 
d’anxiété et de dépression chez ceux qui souffraient de terreurs nocturnes (Kales, Kales, et al., 
1980). Dans la majorité des cas, le diagnostic posé était celui d’un trouble de la personnalité 
dont les critères n’étaient pas spécifiés par les auteurs. Un petit nombre d’études 
additionnelles, réalisées auprès de petits échantillons, a également trouvé une proportion 
élevée de psychopathologie parmi des adultes souffrant de somnambulisme et de terreurs 
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nocturnes (Crisp, Matthews, Oakey, & Crutchfield, 1990; Llorente, Currier, Norman, & 
Mellman, 1992).  
Plus récemment, les résultats tirés de deux études épidémiologiques ont alimenté 
l’’hypothèse d’une forte association entre somnambulisme et psychopathologie. Ces études, 
réalisées auprès de larges échantillons populationnels, ont mis en évidence une plus grande 
prévalence de somnambulisme et de terreurs nocturnes chez les individus rapportant un 
trouble de l’humeur, un trouble anxieux, un trouble d’abus de substances ou qui consomment 
des antidépresseurs (Ohayon et al., 1999; Ohayon et al., 2012). Les auteurs ont conclu que les 
« troubles de l’éveil […] sont souvent l’expression d’un trouble mental. » (Ohayon et al., 
1999, p. 268, traduction libre), une conclusion pourtant incertaine en vertu de la nature 
corrélationnelle des données. De plus, les données de l’étude révèlent qu’en réalité, seule une 
faible minorité de somnambules a rapporté des troubles psychiatriques, soit 14,6% un trouble 
dépressif et 12,7% un trouble anxieux (Ohayon et al., 2012). Ces résultats sont néanmoins 
concordant les études réalisées auprès de populations psychiatriques et chez qui on trouve une 
plus grande prévalence de somnambulisme (8.5%) comparativement à la population générale 
(Lam, Fong, Ho, Yu, & Wing, 2008). Dans les échantillons psychiatriques, le somnambulisme 
est associé au trouble dépressif et à la consommation de psychotropes, dont les antidépresseurs 
et les somnifères de nouvelle génération comme le Zolpidem (Lam et al., 2008). Aussi, les 
somnambules issus d’échantillons psychiatriques semblent se distinguer par une faible histoire 
familiale de somnambulisme et un développement tardif, à l’âge adulte, de leur 
somnambulisme (Lam, Fong, Yu, Li, & Wing, 2009).  
Hormis les études citées précédemment, la majorité des études qui se sont intéressées à 
la psychopathologie chez les somnambules n’ont trouvé la présence de comorbidité 
psychiatrique que chez une minorité de patients (Atay & Karacan, 2000; Brion et al., 2012; 
Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005; Hartman, Crisp, Sedgwick, & Borrow, 2001; Lopez et 
al., 2013; Moldofsky et al., 1995; Ohayon et al., 1999; Ohayon et al., 2012; Schenck, Milner, 
Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989; Uguccioni et al., 2013). Parmi ces études, Shenck et 
collaborateurs (1989) ont évalué un échantillon mixte de patients souffrant de somnambulisme 
et de terreurs nocturnes consultant à la suite de blessures survenues pendant le sommeil. Les 
auteurs ont établi un diagnostic de trouble mental chez le tiers des patients évalués, pour la 
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plupart un trouble dépressif. Cette proportion de psychopathologie est supérieure à celle 
retrouvée dans la population générale mais néanmoins comparable à celle observée dans 
d’autres troubles du sommeil (Harris, Glozier, Ratnavadivel, & Grunstein, 2009; Picchietti & 
Winkelman, 2005; Vandeputte & de Weerd, 2003).. De façon similaire, Guilleminault et al. 
(2005) ont soumis un échantillon de 50 somnambules à une évaluation médicale et 
psychiatrique complète afin de leur offrir le traitement le plus approprié à leur condition. Les 
auteurs ont objectivé la présence de psychopathologie significative chez huit des 50 patients 
(16%) pour ensuite leur offrir un traitement approprié de leur condition psychiatrique 
(pharmacothérapie et/ou une psychothérapie). Ils ont trouvé que l’amélioration des symptômes 
psychiatriques n’avait aucun impact sur les symptômes de somnambulisme, même chez les 
patients qui avait présenté une résolution complète de leurs symptômes 
psychiatriques(Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005). D’autres études ont observé cette même 
discordance entre l’apparition, l’évolution et la résolution des symptômes psychiatriques et 
celles des symptômes de somnambulisme (Atay & Karacan, 2000; Llorente et al., 1992; 
Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989).  
Enfin, Hartmann et collaborateurs (2001) ont cherché à vérifier l’hypothèse selon 
laquelle le somnambulisme se développerait à la suite de traumas antérieurs. Ils ont examiné 
l’histoire personnelle et familiale de 22 patients souffrant de somnambulisme et de terreurs 
nocturnes et n’ont identifié la présence d’un trauma significatif que chez six d’entre eux. De 
plus, le sous-groupe de patients rapportant un trauma présentait des caractéristiques 
compatibles avec un état de stress post-traumatique. 
1.5 Impacts fonctionnels diurnes associés aux troubles du sommeil 
Les troubles du sommeil affectent significativement la qualité de vie des personnes qui 
en souffrent (Reimer & Flemons, 2003). Les impacts sur le fonctionnement diurne 
représentent le principal motif de consultation d’un professionnel de la santé en lien avec un 
trouble du sommeil. Des impacts diurnes ont été documentés dans la majorité des troubles du 
sommeil, dont la narcolepsie (Naumann & Daum, 2003), le syndrome des jambes sans repos 
(SJSR) (Celle et al., 2010), l’apnée du sommeil (Engleman & Douglas, 2004) et l’insomnie 
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(Shekleton, Rogers, & Rajaratnam, 2010). Étonnement, à ce jour, très peu d’études se sont 
penchées sur les impacts diurnes du somnambulisme.  
1.5.1 Somnolence diurne excessive 
La somnolence est un état intermédiaire entre l’éveil et le sommeil. Il s’agit de la 
principale conséquence diurne de plusieurs troubles du sommeil dont le SAS (Cao, 
Guilleminault, & Kushida, 2011) et le SJSR (Fulda & Wetter, 2007; Kallweit, Siccoli, 
Poryazova, Werth, & Bassetti, 2009). D’un point de vue physiologique, la somnolence 
représente la manifestation du besoin de sommeil et se reflète dans une réduction de la latence 
à l’endormissement (Carskadon & Dement, 1982). D’un point de vue subjectif, la somnolence 
est associée à l’impression de lutter contre le sommeil, d’être ralenti et peu vigilant; elle 
s’oppose au sentiment d’être alerte et pleinement éveillé (Hoddes, Zarcone, Smythe, Phillips, 
& Dement, 1973). La somnolence entraîne une diminution de la vigilance (Anderson & Horne, 
2006; Dinges et al., 1997) et constitue une cause fréquente d’accident de la route chez les 
individus avec (Aldrich, 1989; Ellen et al., 2006; Philip et al., 2008; Smolensky, Di Milia, 
Ohayon, & Philip, 2011) et sans trouble du sommeil (Connor et al., 2002; Lyznicki, Doege, 
Davis, & Williams, 1998).  
La somnolence est un phénomène tout à fait normal et essentiel à la régulation des 
cycles de veille et de sommeil puisqu’elle favorise l’endormissement (Roehrs, Carskadon, 
Dement, & Roth, 2011). Elle devient problématique lorsqu’elle se manifeste le jour et avec 
une intensité qui interfère avec l’accomplissement des activités habituelles. On la qualifie 
alors de somnolence diurne excessive (SDE) (AASM, 2014). La somnolence doit être 
distinguée de la fatigue qui, elle, réfère davantage à un sentiment d’épuisement physique ou 
mental et de manque d’énergie (Shen, Barbera, & Shapiro, 2006). Bien que ces deux 
phénomènes soient souvent associés, on observe parfois leur dissociation, notamment dans 
l’insomnie, où de la fatigue est souvent rapportée malgré l’absence de somnolence (Bonnet & 
Arand, 2010; Stepanski, Zorick, Roehrs, Young, & Roth, 1988).  
Le Multiple Sleep Latency Test (MSLT) constitue la référence parmi les instruments 
développés pour mesurer la somnolence(Carskadon et al., 1986; Richardson et al., 1978). Il est 
fondé sur le postulat que la somnolence est le reflet de la propension au sommeil et qu’elle 
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peut être mesurée objectivement avec le temps de latence à l’endormissement (Roehrs et al., 
2011). Le test est constitué de quatre à cinq opportunités de siestes réparties au cours de la 
journée. Le participant au test est allongée confortablement dans une pièce sombre et reçoit 
comme instruction de se laisser aller au sommeil (Carskadon et al., 1986). Les latences 
d’endormissement de chacune des siestes sont mesurées par PSG. Une latence moyenne 
d’endormissement inférieure à 5 minutes est associée à la présence de somnolence sévère et 
est retrouvée dans la narcolepsie et les cas sévères de SAS (van den Hoed et al., 1981), tandis 
qu’une latence moyenne inférieure à 8 minutes est généralement considérée comme 
cliniquement significative (Chervin, 2011; van den Hoed et al., 1981). L’administration du 
MSLT est une procédure exigeante et nécessite l’accès à un laboratoire d’enregistrement du 
sommeil. Des auteurs ont aussi remis en question la valeur écologique du MSLT, alléguant 
que le test mesurait la propension au sommeil uniquement dans un contexte très spécifique et 
peu représentatif des situations de la vie courante dans lesquelles se manifeste habituellement 
la somnolence (Johns, 2000). Une autre limite du test provient de la grande variabilité des 
temps de latence à l’endormissement dans la population sans trouble du sommeil. Cette 
variabilité rend impossible l’établissement d’un seuil pathologique avec les méthodes 
statistiques habituelles. Les seuils de latence moyenne utilisés sont plutôt établis par un 
consensus d’expert, essentiellement sur la base de l’expérience clinique (Littner et al., 2005). 
La grande variabilité interindividuelle questionne également le postulat selon lequel la 
propension au sommeil est directement reliée à la somnolence. Par exemple, des études ont 
identifié une proportion d’individus sans trouble du sommeil qui semble avoir la capacité de 
s’endormir rapidement dans des conditions propices, sans pour autant se plaindre ni montrer 
de signe de somnolence (Harrison & Horne, 1996).  
Le test de maintien de l’éveil permet en partie de contourner cette dernière limite. Il 
s’agit d’une mesure objective de la somnolence similaire au MSLT. La différence 
fondamentale réside dans la consigne, qui demande plutôt au participant de demeurer éveillé 
en luttant contre le sommeil (Mitler, Gujavarty, & Browman, 1982). Le test est réalisé en 
position assise plutôt que couchée et sous une lumière tamisée plutôt qu’éteinte. Puisque 
l’accent est mis sur la capacité à demeurer éveillé, le test de maintien de l’éveil est 
particulièrement indiqué pour détecter la présence de somnolence pathologique auprès des 
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individus dont le travail peut poser un risque pour eux-mêmes ou pour la société, comme les 
chauffeurs professionnels (Littner et al., 2005). 
Des questionnaires de somnolence auto-rapportés ont été développés afin de 
contourner certaines des limites inhérentes aux mesures objectives, dont leur coût élevé. 
L’Epworth Sleepiness Scale (ESS, Johns, 1991) est un bref questionnaire qui requiert 
d’estimer la probabilité de s’endormir dans huit contextes différents de la vie courante 
susceptibles d’entraîner un endormissement (p. ex. : écouter la télévision, voyager en 
transports en commun). L’ESS a démontré d’excellentes qualités psychométriques (Johns, 
1991, 1992) et constitue l’un des instruments les plus utilisés en recherche et en clinique pour 
détecter la présence de SDE. Il est néanmoins limité à la fois par la capacité des individus à se 
rappeler de leur comportement dans différentes situations et par leur capacité à bien estimer 
leur chance de s’endormir dans ces situations. D’autres questionnaires de somnolence 
s’intéressent plutôt au sentiment subjectif de somnolence, comparativement à l’ESS qui 
mesure subjectivement la propension au sommeil. Ces instruments, comme le Stanford 
Sleepiness Scale (Hoddes et al., 1973), mesurent la somnolence en tant qu’état et sont surtout 
employés en recherche. 
Dans la population générale, la prévalence de la SDE, mesurée selon l’ESS, varie entre 
13% et 30% (Young, 2004). La SDE peut avoir une origine neurologique, médicamenteuse, 
circadienne ou biologique (Roehrs et al., 2011) mais elle est le plus souvent causée par un 
apport insuffisant en sommeil (Carskadon & Dement, 1982) (Roehrs, Zorick, Sicklesteel, 
Wittig, & Roth, 1983). Les études montrent une relation linéaire entre le nombre d’heures de 
sommeil et le niveau de somnolence au MSLT chez les individus sans trouble du sommeil 
(Carskadon & Dement, 1981; Dinges et al., 1997; Roehrs et al., 1983; Rosenthal, Roehrs, 
Rosen, & Roth, 1993). Une restriction du sommeil à 4 à 6h par nuit a été démontrée suffisante 
pour entrainer rapidement une augmentation significative de la somnolence (Dinges et al., 
1997; Van Dongen et al., 2003). Il a aussi été démontré que la fragmentation expérimentale du 
sommeil entrainait une somnolence diurne importante même si le nombre total d’heures de 
sommeil est préservé (Bonnet, 1986; Levine, Roehrs, Stepanski, Zorick, & Roth, 1987; 
Stepanski, Lamphere, Badia, Zorick, & Roth, 1984). Ces découvertes mettent en lumière 
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l’importance de la continuité du sommeil pour préserver le rôle récupérateur du sommeil 
(Stepanski, 2002).  
Dans plusieurs troubles du sommeil, on retrouve une importante fragmentation du 
sommeil (Guilleminault, Stoohs, Clerk, Cetel, & Maistros, 1993; Roth, Hartse, Zorick, & 
Conway, 1980). Par exemple, dans le SAS, il se produit des événements respiratoires qui 
entraînent des éveils répétés et altèrent significativement l’architecture du sommeil, 
notamment en diminuant la quantité de SLP (Fietze et al., 1997; Roehrs, Zorick, Wittig, 
Conway, & Roth, 1989; Roth et al., 1980). Plus récemment, des études se sont intéressées à la 
microarchitecture du sommeil de patients souffrant de SDE. Ils ont trouvé que des marqueurs 
d’instabilité du sommeil comme le nombre de transitions entre les stades de sommeil 
(Guilleminault, Lopes, Hagen, & da Rosa, 2007) et le nombre de micro-éveils (Chervin, 
Burns, & Ruzicka, 2005) permettaient de prédire la présence de SDE, même en présence 
d’une architecture normale du sommeil. D’autres études ont trouvé auprès de patients 
apnéiques que des altérations spécifiques de l’AOL comme une diminution de sa puissance 
spectrale (Heinzer et al., 2001) et des altérations de la distribution de l’AOL au courant de la 
nuit (Biggs et al., 2012) était significativement associé à l’intensité de la SDE. Ces données 
suggèrent que la fragmentation du sommeil, l’altération de la microarchitecture du sommeil et 
de l’expression de l’AOL interfèrent avec la capacité du sommeil à jouer son rôle de 
récupération et se reflète dans une augmentation de la somnolence diurne. 
1.5.2 Altération du fonctionnement cognitif 
Le manque de sommeil, de même que les perturbations dans la continuité du sommeil 
sont également souvent accompagnés d’une altération de la performance dans plusieurs 
domaines du fonctionnement cognitif. La privation de sommeil constitue un modèle 
expérimental utilisé depuis plus d’un siècle (Patrick & Gilbert, 1896) afin de mieux 
comprendre les impacts du manque de sommeil sur la cognition (Durmer & Dinges, 2005).  
Plusieurs méta-analyses sur le sujet ont été réalisées au cours des dernières années. 
Toutes confirment l’impact négatif de la privation de sommeil sur plusieurs domaines de la 
performance humaine (Koslowsky & Babkoff, 1992; Lim & Dinges, 2010; Philibert, 2005; 
Pilcher & Huffcutt, 1996). Pilcher et al (1996) ont trouvé, toutes tâches cognitives confondues, 
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que les participants privés de sommeil obtenaient des performances d’une magnitude de 1,5 
écart-types inférieure aux participants non-privés de sommeil. Un tel écart représente, par 
exemple, le seuil généralement utilisé en neuropsychologie clinique pour détecter les adultes 
âgés souffrant de trouble cognitif léger (Albert et al., 2011). Des résultats similaires ont été 
obtenus auprès de médecins et de résidents en médecine en situation de privation de sommeil, 
dont la performances à des tâches cognitives variées se situaient à près d’un écart-type sous la 
moyenne (Philibert, 2005). Lim et Dinges (2010), dans une méta-analyse regroupant 70 
études, ont également trouvé des impacts significatifs de la privation de sommeil dans la 
majorité des domaines cognitifs mesurés. Les auteurs ont aussi mis en évidence que la 
privation de sommeil affectait différemment la performance en fonction du type de tâche et 
des habiletés mesurées (Lim & Dinges, 2010).  
De façon générale, le manque de sommeil affecte davantage la vitesse que la précision 
(Koslowsky & Babkoff, 1992), de même que les tâches monotones, de longue durée et qui 
impliquent la vigilance et l’attention soutenue (Bonnet, 2011; Durmer & Dinges, 2005; Lim & 
Dinges, 2008, 2010; Philibert, 2005). La vigilance réfère à la capacité de maintenir un état 
d’attention suffisant pour détecter et réagir à la survenu de stimuli dont la fréquence est faible 
et imprévisible (Lezak, Howieson, Bigler, & Tranel, 2012). Les résultats à ce type de tâche, 
dont le Psychomotor Vigilance Task est le prototype (Dorrian, Rogers, & Dinges, 2005), 
montrent un ralentissement psychomoteur et l’apparition de lapses, proportionnellement à la 
durée de la privation de sommeil (Dinges et al., 1997; Lim & Dinges, 2008). Les lapses 
correspondent à des réponses de plus de 500 ms qui sont généralement associées à des micro-
endormissements (Dorrian et al., 2005). Selon l’une des théories explicatives des déficits 
cognitifs provoqués par la privation de sommeil, les lapses traduisent l’intrusion des 
mécanismes initiateurs du sommeil qui cause une instabilité de l’état d’éveil (Doran, Van 
Dongen, & Dinges, 2001; Lim & Dinges, 2008). Les processus attentionnels, qui réfèrent à la 
capacité de maintenir et contrôler l’allocation des ressources de traitement de l’information, 
seraient les plus sensibles à cet état d’instabilité et donc, les plus négativement affectés par la 
privation de sommeil (Lim & Dinges, 2008). En soutien à cette hypothèse, le principal substrat 
neuroanatomique du contrôle attentionnel, le cortex préfrontal (Kane & Engle, 2002) a été 
démontré comme l’une des régions les plus vulnérables à la privation de sommeil (Chuah, 
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Venkatraman, Dinges, & Chee, 2006; Thomas et al., 2000). Des études en neuroimagerie 
fonctionnelle ont en effet montré que les régions préfrontales présentent parmi les plus 
importantes diminutions du métabolisme suite à une privation de sommeil. De plus le degré 
d’hypoactivation semble être corrélé avec la performance aux tâches cognitives (Chee & 
Chuah, 2008; Chuah et al., 2006; Drummond et al., 1999; Lythe, Williams, Anderson, Libri, & 
Mehta, 2012; Thomas et al., 2000). 
Le cortex préfrontal est également le siège des fonctions cognitives supérieures, 
nécessaires à l’initiation, à la planification et à l’exécution de tâches complexes. Ces habiletés 
sont regroupées sous le terme de fonctions exécutives (Kane & Engle, 2002; Lezak et al., 
2012). Elles incluent notamment le contrôle de l’attention, la planification, la flexibilité 
mentale et la capacité d’inhibition (Lezak et al., 2012). Étant donné leur dépendance au cortex 
préfrontal, il a été postulé qu’elles étaient particulièrement vulnérables à la privation de 
sommeil (Harrison et al., 2000). Plusieurs données confirment cette hypothèse (Lim & Dinges, 
2010) et montrent que la privation de sommeil affecte négativement plusieurs aspects des 
fonctions exécutives, notamment la prise de décision (Harrison & Horne, 2000; Horne, 2012; 
Killgore, Balkin, & Wesensten, 2006), la résistance à l’interférence (Anderson & Horne, 2006; 
Chuah et al., 2010), l’inhibition (Anderson & Platten, 2011; Chuah et al., 2006; Drummond, 
Paulus, & Tapert, 2006), la flexibilité (Harrison & Horne, 1999) et la mémoire de travail 
(Chee & Choo, 2004; Chee et al., 2006; Lim, Choo, & Chee, 2007; Lythe et al., 2012). À 
l’inverse, d’autres aspects des fonctions exécutives semblent peu vulnérables aux effets de la 
privation de sommeil. Ces tâches impliquent le raisonnement logique, la déduction et, plus 
généralement, les processus de pensée convergente (Harrison & Horne, 2000). Ce sont des 
habiletés cognitives mesurées par les tests d’intelligence générale, dont les résultats sont 
généralement peu affectés par la privation de sommeil (Lim & Dinges, 2010). 
Dans plusieurs troubles du sommeil, on retrouve sensiblement le même patron 
d’altérations cognitives que celui observé pour la privation de sommeil. En plus des altérations 
de l’architecture du sommeil, d’autres mécanismes pathologiques propres à certains troubles 
du sommeil (p. ex. les hypoxies répétées dans le SAS ou les mécanismes neurodégénératifs 
dans le TCSP) sont susceptibles de contribuer aux déficits cognitifs (Massicotte-Marquez et 
al., 2008; Naismith, Winter, Gotsopoulos, Hickie, & Cistulli, 2004). Le SAS est le trouble du 
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sommeil pour lequel on a le mieux documenté les atteintes cognitives. Ces atteintes touchent 
la vigilance, les fonctions exécutives, la mémoire de travail, la coordination motrice, les 
habiletés visuo-constructives et la mémoire épisodique verbale et visuospatiale (Beebe, 
Groesz, Wells, Nichols, & McGee, 2003; Bucks, Olaithe, & Eastwood, 2013; Saunamaki & 
Jehkonen, 2007; Verstraeten, 2007; Wallace & Bucks, 2013). Le SJSR est un autre trouble du 
sommeil dans lequel on retrouve des atteintes cognitives. Il s’agit d’un trouble caractérisé par 
la présence d’inconforts sous la forme d’impatiences musculaires, principalement au niveau 
des jambes, qui s’accentuent en fin de soirée et sont généralement accompagnées de 
mouvements périodiques des jambes pendant le sommeil (MPJS). Ces manifestations 
interfèrent avec l’endormissement, augmentent le nombre d’éveils et réduisent 
significativement l’efficacité du sommeil (Montplaisir, Allen, Arthur, & Ferini-Strambi, 
2011). Plusieurs études ont trouvé des performances inférieures aux contrôles à des tâches 
mesurant les fonctions exécutives (Celle et al., 2010; Fulda, Beitinger, Reppermund, 
Winkelmann, & Wetter, 2010; Pearson et al., 2006) et la mémoire de travail chez les patients 
atteint de SJSR (Kim et al., 2014). Dans l’insomnie, dont l’étiologie est complexe et variable 
(Morin & Benca, 2012), les atteintes cognitives varient d’une étude à l’autre malgré la 
présence d’une importante plainte subjective (Buysse et al., 2007). Les atteintes 
concerneraient davantage les tâches complexes qui mettent une forte pression sur la mémoire 
de travail et moins les tâches mesurant la vigilance et la vitesse psychomotrice (Shekleton et 
al., 2010). Une récente méta-analyse fait état de déficits touchant la mémoire épisodique, la 
mémoire de travail et les fonctions exécutives (Fortier-Brochu, Beaulieu-Bonneau, Ivers, & 
Morin, 2012). Des déficits cognitifs ont été objectivés dans la narcolepsie. Ils toucheraient la 
vigilance, les fonctions exécutives ainsi que la mémoire de travail (Bayard, Croisier 
Langenier, Cochen De Cock, Scholz, & Dauvilliers, 2012; Naumann, Bellebaum, & Daum, 
2006; Naumann & Daum, 2003). 
1.5.3 Impacts fonctionnels diurnes dans le somnambulisme 
Alors qu’ils ont été abondamment étudiés et documentés dans la plupart des troubles 
du sommeil, les impacts fonctionnels diurnes chez les somnambules adultes ont jusqu’à tout 
récemment attiré peu d’attention de la part des cliniciens et des chercheurs. Pourtant, certains 
cliniciens ont rapporté que les patients atteints de somnambulisme se plaignaient 
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régulièrement de SDE (Montplaisir, Petit, Pilon, Mongrain, & Zadra, 2011). Oudiette et 
collaborateurs (2009) ont été les premiers à rapporter la présence de SDE chez les 
somnambules. Ils ont administré l’ESS à un échantillon mixte de patients souffrant de 
somnambulisme et de terreurs nocturnes et trouvé des scores pathologiques (> 10) chez près 
de la moitié des patients. Une récente étude épidémiologique a également observé une 
association entre le somnambulisme et la SDE auprès d’un large échantillon populationnel 
(Ohayon et al., 2012). Enfin, la présence de SDE été mesurée au MSLT dans une étude 
préliminaire réalisée par notre équipe (Montplaisir, Petit, et al., 2011). Cette étude, réalisée 
auprès d’un échantillon de 10 somnambules, a mesuré chez les patients une latence moyenne 
d’endormissement significativement inférieure à celle des contrôles (8.4 vs 12.7 minutes). De 
plus, 70% des somnambules présentait une latence moyenne inférieure au seuil clinique de 
somnolence pathologique de huit minutes (Montplaisir, Petit, et al., 2011).  
Dans la première étude consacrée entièrement à la question des impacts fonctionnels 
diurnes associés au somnambulisme , Lopez et collègues (2013) ont administré une série de 
questionnaires à un large échantillon de 100 adultes souffrant de somnambulisme et de 
terreurs nocturnes. Dans la continuité des études précédentes, les auteurs ont mis en évidence 
la présence de SDE à l’ESS chez près de la moitié des patients. Les patients rapportaient 
également de la fatigue, des symptômes anxiodépressifs ainsi qu’une diminution générale de 
leur qualité de vie (Lopez et al., 2013). Enfin, parmi les impacts diurnes potentiellement 
graves, une étude épidémiologique a trouvé que les somnambules étaient cinq fois plus à 
risque que les individus sans parasomnie d’avoir été impliqué dans un accident de la route au 
cours de l’année précédente (Ohayon et al., 1999). La nature corrélationnelle des données de 
l’étude ne permet pas de tirer de conclusion mais il n’est pas exclu que la SDE soit 
responsable de l’augmentation du risque d’accident chez les somnambules, comme cela est 
observé dans d’autres pathologies du sommeil (Philip et al., 2008; Smolensky et al., 2011).  
Malgré les résultats convergents qui montrent la présence de conséquences diurnes 
dans le somnambulisme, à ce jour, aucune étude n’a examiné si la présence de SDE était 
accompagnée d’altérations du fonctionnement cognitif. Une seule étude a récemment mesuré 
les impacts sur le fonctionnement cognitif du somnambulisme (Uguccioni et al., 2014). Les 
chercheurs se sont intéressés spécifiquement à l’impact de la fragmentation du SLP sur la 
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consolidation de la mémoire déclarative pendant le sommeil à l’aide d’une tâche 
d’apprentissage verbal. Ils n’ont trouvé aucune différence entre le groupe de somnambules et 
le groupe contrôle, ce qui suggère que la consolidation mnésique pendant le sommeil est 
préservée chez les somnambules (Uguccioni et al., 2014). Aucune donnée n’est cependant 
disponible à propos des impacts du somnambulisme sur les domaines cognitifs les plus 
souvent affectés par les troubles du sommeil, dont l’attention soutenue et les fonctions 
exécutives. 
1.6 Objectifs et hypothèses 
1.6.1 Étude 1 
Les progrès de la médecine du sommeil ont contribué à atténuer le rôle souvent attribué 
à la psychopathologie dans le développement et l’expression du somnambulisme en faisant 
ressortir davantage la contribution des aspects génétiques, héréditaires et 
polysomnographiques. Pourtant, l’association historique entre le somnambulisme et la 
psychopathologie demeure encore aujourd’hui un sujet de débat. En l’absence de publication 
récente, la plupart des arguments sur la question se fondent sur les résultats d’études datant de 
plus de 30 ans. Le but de la première étude était donc de clarifier le lien entre le 
somnambulisme et la psychopathologie auprès d’un large échantillon de somnambules 
rigoureusement évalués et en utilisant des mesures standardisées de symptômes dépressifs et 
anxieux. Il était postulé que seule une minorité de somnambules rapporterait des signes 
cliniquement significatifs de psychopathologie. Un deuxième objectif était d’explorer si le 
sous-groupe de patients qui rapportent des signes de psychopathologie présentait des 
différences sur le plan de l’histoire et des caractéristiques cliniques de leur somnambulisme 
comparativement aux patients sans psychopathologie. 
1.6.2 Étude 2 
La SDE semble constituer une plainte fréquente chez les somnambules consultant en 
clinique du sommeil. Plusieurs indices dans la littérature suggèrent que la SDE pourrait 
effectivement constituer une conséquence diurne fréquente du somnambulisme. Le but de la 
seconde étude était d’investiguer la prévalence de la SDE chez les somnambules et d’explorer 
  
27 
ses corrélats polysomnographiques. Il était postulé qu’une importante proportion de 
somnambules rapporterait effectivement la présence de SDE et que la SDE serait associée à la 
fragmentation du SLP et à des altérations de l’AOL. 
1.6.3 Étude 3 
Les altérations du fonctionnement cognitif comptent parmi les conséquences diurnes 
les plus fréquemment rencontrées dans les troubles du sommeil. À ce jour, une seule étude 
s’est penchée sur la question chez les somnambules mais s’est limitée à évalue la mémoire et 
l’apprentissage. Le but de la troisième étude était de combler ce vide et d’explorer l’intégrité 
des capacités attentionnelles et des fonctions exécutives chez les somnambules après une nuit 
de sommeil régulier et après une nuit de privation de sommeil. Il était attendu que les 
somnambules présenteraient une performance inférieure aux épreuves neuropsychologiques 
comparativement aux participants contrôles. Il était également attendu, compte tenu de leur 
vulnérabilité à la privation de sommeil, que cette dernière augmenterait l’écart de performance 
entre les groupes. Enfin, il était postulé que la fragmentation du SLP constituerait l’un des 
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Objective or Background. Sleepwalking has often been associated with psychopathology but 
the nature and magnitude of this relation remains unclear. The goal of the present study was to 
investigate the presence of psychopathology in a large cohort of sleepwalkers and to determine 
if levels of psychopathology showed differential relations to specific characteristics of the 
disorder, including clinical history. 
Methods. One hundred and five (105) sleepwalkers (39 men and 66 women; mean age = 32.4 
± 9.5) referred to our sleep disorders clinic for chronic sleepwalking underwent a 
comprehensive clinical investigation that included an overnight polysomnographic assessment 
in 90% of cases. All participants also completed of a series of questionnaires including the 
Beck Depression Inventory II (BDI-II), the Beck Anxiety Inventory (BAI) and the Symptom 
Checklist 90-R (SCL-90-R).  
Results. The proportion of sleepwalkers scoring above the minimal clinical threshold on the 
BDI-II, BAI, and SCL-90-R was 27%, 40% and 28%, respectively. Only 15% of sleepwalkers 
showed moderate to severe symptoms on the BDI-II and 19% on the BAI. Taken as a whole, 
these profiles are similar to those observed in the general adult population. The presence of 
psychopathology in sleepwalkers was associated with a higher frequency of nightmares, with 
potentially injurious behaviors enacted during somnambulistic episodes, and with a negative 
family history for sleepwalking.  
Conclusions. A majority of adult sleepwalkers consulting for the disorder do not report 
clinically significant levels of depression or anxiety. Overall, sleepwalkers with and without 
psychopathology appear more similar than dissimilar.  





 Sleepwalking (somnambulism) is a non-rapid eye movement (NREM) sleep 
parasomnia involving behaviors of varying complexity usually initiated during arousals from 
slow-wave sleep (deep sleep). Symptoms and manifestations of sleepwalking can be 
considered along a spectrum, but most episodes are typically characterized by misperception 
and relative unresponsiveness to external stimuli, mental confusion, perceived threat or 
agitation, and variable retrograde amnesia [1-3].  
 Sleepwalking is common in childhood [4] but its prevalence decreases during 
adolescence [5, 6] and reaches 2-4 % in adulthood [4, 7]. However, lifetime prevalence may 
be considerably higher (8.5%) in adult psychiatric populations [8]. Whereas the occurrence of 
sleepwalking in children is frequently viewed as a relatively benign event that will resolve 
spontaneously, the disorder often poses greater problems in adults, including social 
embarrassment and significant sleep-related injuries [9-14]. A strong genetic component for 
somnambulism has been documented in both children and adults [4, 13, 15, 16] but the 
functional significance of these findings are not yet understood. 
 Why sleepwalking persists into adulthood in some adults but not others and why it may 
even develop de novo in adults remains unclear. While the pathophysiology of the disorder has 
been explored primarily though the study of various sleep parameters [for a review, see Zadra 
et al., 17], some research has focused on sleepwalkers' psychopathological profiles. Sleep 
laboratory investigations indicate that sleepwalkers' overall sleep architecture and normal 
cycling across sleep stages is preserved. However, numerous studies converge in showing 
intrinsic abnormalities in sleepwalkers' NREM sleep, indicative of an inability to sustain 
stable, consolidated deep sleep [3, 18-20]. By contrast, early psychoanalytically oriented 
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authors viewed sleepwalking as a form of psychogenic dissociation resulting from unresolved 
mental conflicts [21, 22] which could lead to the enactment of dream content, including 
trauma-related dreaming [21, 23, 24]. The landmark work by Broughton [25] showing that 
sleepwalking was a NREM parasomnia attenuated the trauma and dream-enactment 
hypothesis but the idea that sleepwalking was nevertheless associated with psychopathology 
persisted. Consistent with this view, several subsequent studies reported the presence of severe 
and pervasive psychiatric disorders in many adults presenting with sleepwalking or with a 
mixture of sleepwalking and sleep terrors [13, 26, 27].  
 Self-report epidemiologic investigations indicate that approximately 25% of adult 
sleepwalkers report a concurrent anxiety or mood disorder [7] and that sleepwalking is more 
frequent among individuals who consume psychotropic medications [28]. However, other 
studies indicate that a majority of adults suffering from sleepwalking do not show elevated 
scores on questionnaire measures of psychopathology [29] nor do they meet DSM-based 
criteria for psychiatric or personality disorders [11, 30]. Moreover, the successful treatment of 
patients' active psychiatric disorders does not usually impact sleepwalking frequency [11]. 
The methodology and main findings of studies having investigated psychopathology in 
adult sleepwalkers are summarized in Table 1. As can be seen from the table, higher 
prevalence rates of psychopathology are typically reported in older studies of sleepwalkers 
than in more recent investigations. Several factors may account for this disparity. First, several 
early investigations [24, 31, 32] were conducted on military personnel where sleepwalking 
could be grounds for discharge and in whom sleep disorders may have developed in relation to 
trauma or combat-related experiences. Second, some early studies [13, 33] relied on 
sleepwalkers recruited through media advertisements. In addition to diagnostic uncertainties, 
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these individuals may differ from patients choosing to consult a health professional or those 
referred for clinical assessment by their treating physician. Third, studies reporting elevated 
levels of psychopathology typically relied on poorly defined criteria that focused more on 
clinical impressions, ill-defined personality dynamics, or vague character disorders [13, 24, 
26]. Finally, few of the earlier studies included overnight polysomnography (PSG), which is 
essential to rule out the presence of other disorders with similar clinical presentations, 
including dissociative disorders, frontal lobe epilepsy, REM sleep behavior disorder, and 
nocturnal panic attack [17, 34].  
The main goal of the present study was to help clarify the relation between 
psychopathology and sleepwalking by focusing on the prevalence of depressive and anxious 
symptomatology in a large cohort of carefully assessed sleepwalkers meeting the diagnostic 
criteria established by the American Academy of Sleep Medicine’s International Classification 
of Sleep Disorders-II [ICSD-II, 35]. It was predicted that only a minority of sleepwalkers 
would show markedly elevated psychopathology. In addition, we investigated if sleepwalkers' 
levels of psychopathology showed differential relations to their clinical history, associated 
conditions as well as episode frequency and content. 
Method 
Participants 
Participants were obtained from a cohort of 162 patients (68 M, 94 F, mean age = 34.2, 
SD = 12.0) consecutively referred to the Sleep Disorders Clinic of the Hôpital du Sacré-Coeur 
by their treating physician between 2003 and 2012 for suspected sleepwalking. All patients 
underwent a comprehensive semi-structured clinical interview and physical examination to 
determine specific sleep complaints and other psychiatric or physical symptoms. As part of 
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our clinical investigation, over 90% of patients were prospectively evaluated with a) at least 
one full night of continuous PSG in the sleep laboratory to screen for other sleep disorders, 
and b) a 25 hour sleep deprivation protocol as this investigative tool has been shown to 
significantly increase actual behavioral episodes recorded in the laboratory during recovery 
sleep [3]. All patients were continuously videotaped during both sleep periods.  
Subsequent to this clinical assessment, 28 patients were excluded from the study as 
they did not meet ICSD-II criteria for sleepwalking (e.g., presented with atypical symptoms, 
other primary sleep disorders, or questionable neurological history). Twenty of these 28 
patients (71%) showed evidence of significant psychopathology. Of the remaining 134 
patients, 25 were excluded for not having completed key questionnaires, three because they 
were younger than 16 years of age, and one patient because he was undergoing legal 
procedures relative to his somnambulism. Our final sample was thus comprised of 105 
participants, including 39 men and 66 women. The participants' clinical characteristics are 
presented in Table 2.  
As shown in Table 2, 17 of the 105 patients (16%) had an active psychiatric disorder 
already noted in their medical file at the time of their consultation. Ten were suffering from 
unipolar depression, four from anxiety disorders, two from schizoaffective disorder, and one 
from substance dependence. This clinical information, however, must be interpreted with 
caution as a psychiatric assessment wasn’t systematically conducted for every patient prior to 
their referral to our sleep clinic and diagnostic criteria not always specified. Among the 17 
patients with a psychiatric history noted in their file, two had an adult-onset sleepwalking and 
only four reported a family history of sleepwalking. 
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The present study was conducted as part of a larger research project on the assessment 
and physiopathology of sleepwalking that was approved by the hospital’s ethics and scientific 
committee. Written informed consent obtained from each participant. 
Procedure  
After their initial clinical interview, participants underwent two PSG assessments in the 
sleep laboratory. The first was a whole-night sleep recording. Lights off was set between 
22:00 and no later than 24:00, depending on each participant's habitual sleep schedule, and 
wake time was between 6:00 and 8:00. Participants returned to the laboratory in the evening 
for the sleep deprivation protocol and spent the remainder of the night under constant 
supervision. Recovery sleep was scheduled the next morning, one hour after their previous 
wake time; after a total of 25 hours of wakefulness [for details on the use of sleep deprivation 
in the assessment of sleepwalking see 3]. Participants were instructed to refrain from taking 
naps and consuming alcohol, caffeine or other stimulating substances one day prior their visit 
as well as all-time during the laboratory procedures. During their stay at the sleep lab, all 
participants completed several questionnaires assessing sleep habits, psychopathology, and 
various aspects of their somnambulism. 
Materials 
Polysomnographic recordings. PSG recordings were conducted on a 32-channel 
Grass polygraph (sensitivity at 7_V, bandpass at 0.3–100Hz; Grass Instruments, Quincy, MA) 
and digitized at a sampling rate of 256Hz. EEG recordings and electrode placement were 
performed according the international 10-20 system with a linked-ear reference and included 
electroculograms, submental electromyography, surface electromyography of the bilateral 
anterior tibialis, and an electrocardiogram. Respiration was monitored using an oronasal 
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canula and a thoracoabdominal plethysmograph, whereas oxygen saturation was recorded with 
a finger pulse oximeter. Twenty-second epochs of PSG were used to score sleep stages 
according to standard criteria. 
Questionnaires. Participants completed a questionnaire battery that included the Beck 
Depression Inventory II [BDI-II, 36], the Beck Anxiety Inventory [BAI, 37], and the 
Symptom Checklist 90-R [SCL-90-R, 38]. Since the SCL-90-R was added in the course of the 
study, data was only obtained from the latter half of the participants. All three instruments 
have been extensively studied in a wide range of settings and populations and consistently 
shown to possess excellent psychometric properties [39-43]. 
 Summed scores for the BDI-II and the BAI were used in the analyses. Individual 
scores were considered clinically meaningful if they were above the minimal clinical 
thresholds defined in the instruments’ manuals, (i.e., ≥ 13 for the BDI-II and ≥ 7 for the BAI). 
Established cutoffs in the scoring manuals were similarly used to establish light, moderate and 
severe levels of anxiety and depression. For the SCL-90-R, the global symptom index (GSI) T 
scores was used in the analyses. The GSI represents the overall severity of reported 
symptomatology and has one of the best psychometric properties of the SCL-90-R scales. T 
values were obtained using the gender-adjusted non-patient norms of the instrument’s manual. 
The clinical threshold was defined as a T score of ≥ 65. 
Participants also completed an in-house questionnaire assessing various aspects of their 
sleepwalking, including nature and frequency of somnambulistic episodes, family history, 
suspected precipitating factors, history of injurious or violent somnambulism, and recall of 
sleep mentation associated with their episodes. 
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Descriptive statistics were used to present the overall sample characteristics and 
findings. Differences in men and women's mean scores on measures of psychopathology were 
compared using Student’s t tests. Pearson correlations were used to assess the degree of 
intercorrelation among tests scores. Tests for proportions were computed with Chi squares or, 
alternatively, with the Fisher exact test if a crosstable contained more than one case with an 
expected value smaller than five.  
Results 
Polysomnography 
Standard sleep parameters from sleepwalkers' overnight baseline PSG recording are 
presented in Table 3. PSG data was available for 98 of the 105 participants; five participants 
refused to undergo overnight PSG assessment for professional or familial reasons and two 
missed their scheduled appointment which could not be rescheduled. Consistent with previous 
findings, sleepwalkers had a normal mean sleep efficiency (ratio of total time spent asleep to 
the amount of time spent in bed) approaching 90% and showed normal sleep architecture and 
cycling among sleep stages. The group's high number of arousals out of slow-wave sleep is 
consistent with the well-established finding that somnambulism is characterized by an 
inability to sustain consolidated NREM sleep [17]. 
Measures of psychopathology  
Table 4 presents the results from the measures of psychopathology. Women tended to 
obtain higher scores than men, but differences were not statistically significant. The three 
measures of psychopathology were moderately to highly intercorrelated. The correlation 
between the SCL-90-R and the BDI-II and BAI was r = .66 and r = .79, respectively while the 
BDI-II and the BAI showed a correlation of r = .66 (ps < .01).  
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BDI-II, 12% of sleepwalkers obtained scores on the BDI-II indicative of light 
symptoms of depression and 15% of moderate to severe symptoms. For the BAI, 21% showed 
evidence of light symptoms of anxiety and 19% of moderate to severe symptoms. Comparison 
of scores on the BAI and the BDI revealed that 93% of participants (25/27) who obtained 
significant scores for depression also had elevated scores on the measure of anxiety but 
sleepwalkers who were anxious were not necessarily depressed. Of the 65 sleepwalkers who 
completed the SCL-90-R, 28% scored above the instrument's established clinical threshold. 
These results indicate that a majority of our sleepwalkers did not report clinically significant 
levels of depression or anxiety. Figure 1 further details the distribution of sleepwalkers' 
symptom severity on the BAI and BDI-II. 
Relation between psychopathology and sleepwalking  
The relation between participants' level of psychopathology and the clinical and 
phenomenological features of their sleepwalking was also investigated. Three subgroups of 
sleepwalkers were created based on their highest score on either the BDI-II or BAI. The first 
subgroup was composed of 57 participants (23 men and 34 women) scoring in the minimal 
symptom range on either scale, the second subgroup included 17 participants (8 men and 10 
women) scoring in the light range, and the third subgroup was composed of 25 participants (6 
men and 19 women) scoring in the moderate to severe range on either of the two scales. Five 
sleepwalkers were excluded from the analyses because they had not completed one of the two 
instruments. The light psychopathology and the moderate-severe psychopathology subgroups 
were each compared to the minimal/no psychopathology subgroup. 
As can be seen in Table 5, sleepwalkers in the minimal/no psychopathology subgroup 
did not differ significantly from either the light or the moderate-severe subgroups on several 
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variables including the proportion of sleepwalkers with an adult onset, with frequent episodes 
(i.e., ≥ 2 per week), or with concomitant sleep terrors. However, sleepwalkers with higher 
psychopathology were more likely to report frequent nightmares, to have engaged in 
potentially dangerous or injurious behaviors during their episodes, and were less likely to 
present a family history for somnambulism, sleep terrors, or both. 
When asked to rate a number of factors that could increase their sleepwalking 
frequency, no between group differences were found in terms of the self-reported impact of 
stressful life-events, sleep deprivation, or alcohol consumption. However, a greater proportion 
of sleepwalkers in both the light and the moderate-severe psychopathology subgroups reported 
that caffeine consumption increased their chances of having somnambulistic episodes. 
Experiencing pain or migraines was identified as an important precipitating factor only by 
sleepwalkers reporting the highest psychopathology. 
Finally, the groups did not differ significantly in terms of the proportion of 
sleepwalkers reporting recall of sleep mentation associated with their somnambulistic 
episodes. However, sleepwalkers reporting more severe symptoms were less likely to believe 
that their episodes were actually triggered by sleep mentation. 
Whether gender impacted the disorder's clinical and phenomenological presentation 
irrespective of psychopathology was also examined. Overall, men and women's profiles were 
very similar although women were more likely the men to report comorbid sleep terrors.  
Discussion 
Our investigation of psychopathology in a large cohort of patients meeting ICSD-II 
diagnostic criteria for sleepwalking reveals that 16% had a DSM-IV- based psychiatric 
diagnosis at the time of their referral and that fewer than 20% scored in the moderate to severe 
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range of psychopathology on standardized measures of depression and anxiety. The mean 
BDI-II and BAI scores obtained by our sample of sleepwalkers were similar to those found to 
characterize college and community-based samples [39, 43, 44], patients presenting with other 
sleep disorders [45, 46], as well as medical outpatient populations [47-49]. Furthermore, our 
sleepwalkers' scores on measures of psychopathology were considerably lower than those 
observed in psychiatric populations where reported group means are often up to twice as great 
[41, 47, 50, 51]. Although the present results are in line with those from other studies [11, 30], 
they contrast with studies characterizing sleepwalkers as presenting with pervasive personality 
and psychiatric disorders [13, 24, 26]. Several factors may account for this discrepancy.  
One key variable to consider is sample composition, including how somnambulism is 
defined and the clinical history of participants investigated. For instance, Sours et al.'s [24] 
study included patients who had developed sleepwalking after acute trauma, likely worsening 
the group's overall clinical picture. Sleepwalking can also develop in conjunction with the 
intake of psychoactive medication [52], or in relation to a primary sleep disorder such as 
obstructive sleep apnea [53]. Although the merits of grouping such cases along with those 
presenting with idiopathic sleepwalking is open to debate, we opted to exclude sleepwalkers 
presenting with atypical symptoms or in whom sleepwalking was secondary to a preexisting 
condition, including other primary sleep disorders. Of the 28 patients excluded for not meeting 
ICSD-II diagnostic criteria, most presented with complex, atypical or overlapping sleep 
disorders in conjunction with intake of multiple psychoactive agents. Among the excluded 
participants, 71% (20/28) showed evidence of significant psychopathology. It is likely that the 
psychopathological profile of patients presenting with primary sleepwalking disorder differs 
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from those with comorbid sleep disorders, a complex psychiatric or neurological history, or 
with intake of pharmacological agents for underlying psychological conditions. 
Similarly, patients presenting with suspected sleepwalking may in fact be suffering 
from other disorders (e.g., nocturnal frontal lobe epilepsy, REM sleep behaviour disorder) that 
can also give rise to complex behaviours during sleep that thus be confused with 
somnambulism [17]. For instance, Schenck et al. [34] described a number of cases of 
nocturnal dissociative disorders presenting as sleepwalking. Establishing a differential 
diagnosis typically requires an in-depth assessment, including a full montage PSG 
investigation, something rarely done in studies reporting strong associations between 
sleepwalking and elevated psychopathology [13, 24]. 
Our study's second objective was to examine possible differences between 
sleepwalkers with and without significant psychopathology. Patients reporting more severe 
levels of psychopathology were less likely to have a positive family history for sleepwalking, 
suggesting a smaller genetic influence for sleepwalking. However, our groups did not differ 
significantly in the proportion of sleepwalkers reporting a childhood history versus adult onset 
of somnambulism. This contrasts with findings obtained in psychiatric settings showing that 
44% of sleepwalkers have an adult-onset of the disorder [8], a percentage considerably higher 
than the 15% found in a population-based study [4]. It is noteworthy that of the 28 
sleepwalkers initially excluded from the present study, 16 (57%) did not report a childhood 
history of somnambulism. Taken together, these findings suggest that adult-onset 
sleepwalking may be more frequent in people presenting with a clear psychiatric history or 
with the presence of complex or co-morbid sleep disorders.  
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 Sleepwalkers scoring high on measures of psychopathology were more likely than 
those with lower scores to report somnambulistic behaviors placing them at risk of physical 
injury, although they did not have a greater likelihood of actual injurious episodes. They also 
reported a higher frequency of nightmares which is noteworthy given that nightmares are 
associated with a broad range of psychopathology, including mood and anxiety disorders [54, 
55]. 
 Sleepwalkers with elevated psychopathology were more likely to report that pain or 
migraines increased their chances of experiencing somnambulistic episodes. Migraines have 
been previously associated with sleepwalking [56, 57] but the nature of this relation remains 
unclear. Since pain is known to fragment sleep as well as increase arousals from NREM sleep 
[58], it could act as a trigger for behavioral episodes just as the presentation of external stimuli 
during deep sleep can induce somnambulistic episodes in sleepwalkers [59]. That these two 
factors were most evident in sleepwalkers with elevated psychopathology might be 
attributable to the higher occurrence of migraine and chronic pain in these patients. 
Specifically, self-reported rates of migraine and chronic pain were considerably greater in the 
elevated psychopathology subgroup (56% and 44% respectively) than in the other 
sleepwalkers (29% and 14% respectively). The higher prevalence of chronic pain within the 
elevated psychopathology subgroup is not surprising as both are known to be highly comorbid 
conditions [60]. 
Finally, a minority of sleepwalkers with signs of psychopathology indicated that 
caffeine consumption favored the occurrence of somnambulistic episodes. Largely based on 
descriptive reports [9, 61], some authors [62] have suggested that caffeine may trigger 
sleepwalking in predisposed individuals. In a related vein, one epidemiologic study found that 
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when compared to individual without parasomnias, sleepwalkers were more likely to be heavy 
consumers of coffee, although the difference was only marginally significant [7]. Contrary to 
several precipitating or facilitating factors documented for somnambulism [52], caffeine 
intake actually reduces slow-wave sleep [63], the sleep stage out of which most episodes arise. 
It may be that some sleepwalkers exhibit a paradoxical reaction to caffeine's effects on sleep, 
not unlike sleepwalkers' atypical reaction to sleep deprivation [3]. Alternatively, since 
sleepwalkers have been recently shown to suffer from excessive daytime sleepiness [14, 64], it 
is possible that they consume increased quantities of caffeine as a form of self-medication. 
In sum, our results indicate that a strong majority of carefully assessed and diagnosed 
sleepwalkers do not present with overt psychopathology. It should be noted that a history of 
aggressive and/or potentially injurious behaviour during sleep is what lead almost all of our 
participants to consult a medical specialist and to be referred to our sleep disorders clinic. By 
contrast, adult sleepwalkers who do not seek professional help for their somnambulism likely 
experience episodes that are more benign and less frequently accompanied by agitated or 
potentially dangerous behaviours. There is no reason to believe that relatively milder cases of 
somnambulism found in the general adult population would be characterized by greater levels 
of psychopathology. Various mental health pathologies, however, may be considerably more 
prevalent in patients presenting with atypical and complex parasomnias or without a clear 
family history for the disorder. More work is required to better delineate the 
pathophysiological and psychopathologial profiles of these various subgroups of sleepwalkers.  
The current study has several limitations. First, the assessment of patients' 
psychopathology was based on self-report questionnaires. Even though the instruments 
employed possess excellent psychometric properties, a thorough psychiatric evaluation 
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conducted by an experienced mental health professional would have yielded a more 
comprehensive clinical picture. Second, questionnaire scores may have been augmented by 
items related to fatigue and disturbed sleep, which might in fact be more closely related to the 
sleep disorder itself rather than to psychopathology. Third, the clinical characterization of 
patients' sleepwalking episodes were self-reported during intake interviews and the inclusion 
of household members during the interview process may have yielded useful corroborating or 
supplemental information. Finally, since a control group was not included in the present study, 
our sleepwalkers' scores on measures of psychopathology were thus compared to those from 
clinical populations and normative findings published in separate studies  
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Table 1. Summary of methodology and principal findings from studies of psychopathology in adult sleepwalkers. 






























Presence of ambulation 
with persistence of 
sleep or impaired 
judgement 
Yes Unspecified 14% 52% Psychiatric interview based 
on DSM-IV criteria; 
Hospital anxiety and 
depression rating scale 
20 normal 
controls 
21% have an axis I disorder; 




















Higher hostility and hysteria in 
SW; Higher anxiety in ST 
Guillemina











Psychiatric interview 50 normal 
controls 
16% of the SW received a 







Diagnosis based on 
DSM-III-R criteria for 
SW and PSG evidence 
of SW 
Yes 55% Median 
age of 
onset = 







data of the 
instruments 
27% have a history of early 
trauma and score higher than 
controls on anxiety, phobia, 
and depression; SW without 
trauma score higher on anxiety 



















with family  
Yes unspecified 0% unspecif
ied 
Psychiatric interview; 
Rorschach, TAT, MMPI 
None 82% have moderate to severe 
depressive symptoms; 45% 













78% have a psychiatric 
diagnosis, mostly personality 
disorders 
MMPI: SW higher than 
controls on 3/8 clinical scales; 
SCL-90: SW higher on 
Hostility and Paranoid ideation 
Llorente et 
al.[27] 




Clinical interview Yes All 67% 
(ST) 






100% have a life-time history 
of axis I disorder; All have 
pathological personality traits 
based on MCMI-II 







Diagnosis based on 
ICSD-II criteria 
Yes 64% 17% 57% BDI-II, State-Trait Anxiety 







20% have depressive symptoms 
compared to 7% of controls; 
SW score significantly higher 
on measure of anxiety and 









Diagnosis based on 
ASDC criteria 
Yes unspecified 20% 45% Psychiatric interview based 
on DSM-III-R criteria; 
SCL-90 
None 20% have a current axis I 

















examination of medical 
history; neurologic 
examination 




Psychiatric interview using 
DSM-III checklist for axis 1 




35% have active axis I disorder 









as “an altered state of 
consciousness which 











100% have a psychiatric 
diagnosis (schizophrenic 
/schizoid or neurotic character 
disorders); MMPI: SW score 
higher than controls on all but 
one of the clinical scales 
Uguccioni 
et al. [67] 
32 Referred by 
physicians 
Clinical interview 
Diagnostic based on 
ICSD-II criteria 






Hospital Anxiety and 




No significant difference 
between SW and RBD patients 
on depression, anxiety or 
aggression scores 
 
Note: ASDC = Association of Sleep Disorders Centers; BDI = Beck Depression Inventory; DSM = Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders; EEG = Electroencephalogram; MCMI = Millon Clinical Multiaxial Inventory; MMPI = Minnesota Multiphasic Personality Inventory; 
PSG = Polysomnography; RBD = REM Behavior Disorder; SCID = Structured Clinical Interview for DSM; SCL-90 = Symptom Checklist; ST = 
Sleep terrors; SW = Sleepwalking; TAT = Thematic Apperception Test; Axis I disorder refers to all clinical psychiatric disorders, excluding 




Table 2. Sleepwalkers' general characteristics. 
 Men  
(n = 39) 
Women  
(n = 66) 
Total sample  
(n = 105) 
Age (SD) 31.5 (10.5) 32.9 (8.9) 32.4 (9.5) 
Median episode 
frequency  
2-3 episodes per 
week 
2-3 episodes per 
week 
2-3 episodes per 
week 
≥ 2 episodes per week 50% 62% 57.7% 
Positive family 
history 
49% 46% 48% 
Childhood onset 82% 80% 81% 
Injurious episodes 47% 51% 50% 
Concomitant sleep 
terrors 
53% 79% 69% 
Active psychiatric 
diagnosis 
8% 22% 17% 
Psychoactive 
medication 





Table 3. Sleep variables from sleepwalkers' overnight polysomnography.  
Variable Mean score S.D. 
Sleep latency, min 15.9 12.0 
Total sleep time, min 430.3 48.6 
Sleep Efficiency 89.0 8.2 
Stage 1, min (%) 36.1 (8.6) 18.0 (4.8) 
Stage 2, min (%) 250.1 (58.0) 49.0 (8.7) 
Stage 3, min (%) 43.8 (10.3) 30.4 (7.2) 
Stage 4, min (%) 17.5 (4.1) 23.3 (5.5) 
REM, min (%) 82.7 (18.9) 30.4 (5.8) 








Table 4. Mean scores on the psychopathological scales for men and women sleepwalkers 
 
Measure n Men Women All p† 
BAI  104 7.3 (7.6)*  10.0 (9.8) 10.0 (9.1) .157 
BDI-II  101 7.7 (8.2) 10.7 (9.5) 9.6 (9.1) .118 
SCL-90-GSI 65 0.57 (0.56) 0.72 (0.62) 0.66 (0.60) .306 
         T score 65 58.3 (12.8) 58.5 (10.3) 58.4 (11.3) .948 
 
Note. *Numbers in parenthesis represent standard deviation. † Means were compared using 
Student’s t. BAI = Beck Anxiety Inventory; BDI-II = Beck Depression Inventory II; SCL-90-




Table 5. Proportion of sleepwalkers reporting various clinical and phenomenological features 
of their sleepwalking as a function of psychopathology severity 
Variable 
Severity of Psychopathology  
Minimal 
(n = 57) 
% 
Light 




(n = 25) 
% 
Family history of SW/ST (mother or 
father) 
57.4 47.1 33.3* 
SW onset during adulthood 24.6 5.6 20.0 
SW episodes at least 2-3 times a week 46.4 33.3 44.0 
Presence of sleep terrors 61.4 82.4 76.0 
Frequent nightmares (over once per 
week) 
7.0 22.2 32.0** 
Left house and walked outdoors  5.4 23.5* 20.8* 
Walked on a balcony 10.9 41.2** 37.5** 
Handled a knife or a gun 0 17.6* 28.0** 
Injurious episode 42.9 58.8 60.0 
Worried by their SW  53.6 77.8 72.0 
Recalls mentation occurring during 
episodes 
78.9 77.8 62.5 
Believes sleep mentation triggers SW 69.8 76.9 31.6** 
SW increased by stressful events  74.1 76.5 91.7 
SW increased by Sleep deprivation  29.6 41.2 45.8 
Bad dreams increase SW  49.1 58.8 56.5 
SW increased by alcohol intake  7.7 11.8 4.2 
SW increased by caffeine intake  0 17.6* 13.0* 
SW increased by pain or migraine  1.9 5.9 25.0** 
Note. SW= sleepwalking; ST= sleep terror. 





Figure 1. Proportion of sleepwalkers within each symptoms severity class for the BAI and 
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Objectives: Sleepwalkers often complain of excessive daytime somnolence (EDS). This 
retrospective study aimed to document the presence of EDS in a substantial sample of 
sleepwalkers and to explore the contribution of other sleep disorders, nocturnal sleep 
disruption and sleep depth to the alteration of their daytime vigilance. 
Methods: Seventy adult sleepwalkers and 70 control subjects completed the Epworth 
Sleepiness Scale (ESS). Sleepwalkers were also studied for one night in the sleep laboratory. 
We compared the sleep profiles of 32 somnolent versus 38 non-somnolent sleepwalkers and 
investigated the relationship between ESS scores and sleep-related variables.  
Results: No differences were found in PSG parameters. Slow-wave activity was also similar in 
the two subgroups. Sleepwalkers' ESS scores were not correlated with their body mass index 
or PLMS index but tended to be negatively correlated with indices of respiratory events. 
Conclusions: The EDS reported by adult sleepwalkers does not appear to be explained by the 
presence of concomitant sleep disorders or PSG signs of nocturnal sleep disruption. These 
results raise the possibility that EDS is part of the sleepwalking phenotype and linked to its 




Somnambulism (or sleepwalking) is defined by the American Academy of Sleep 
Medicine as “a series of complex behaviours that are usually initiated during arousals from 
slow-wave sleep (SWS) and culminate in walking around with an altered state of 
consciousness and impaired judgment”. Generally episodes develop from sudden but 
incomplete arousals from SWS and less often from N2 sleep.1-4  
No major differences in the percentage of sleep stages or in sleep stage distribution 
have been observed between sleepwalkers and age-matched controls. The main distinguishing 
findings are the increased number of awakenings and electroencephalographic (EEG) 
microarousals occurring specifically in sleepwalkers' SWS, even for night without 
episodes.2,5,6 Some studies also found decreased slow-wave activity in sleepwalkers' first sleep 
cycles of the night6,7 and different time course of their delta activity decay across the night.2  
Despite the documented increase in sleepwalkers' nocturnal awakenings during SWS 
and their reduced slow-wave activity, there is a paucity of information on sleepwalkers' 
daytime functioning. Recently, a large survey of the general population reported that 
somnambulism was associated with sleepiness.8 Also, a laboratory study of 10 adults 
consulting at a sleep clinic for chronic somnambulism revealed that they suffered from 
daytime somnolence9 even after an episode-free night. In fact, the sleepwalkers had 
significantly lower mean sleep latencies on the Multiple Sleep Latency Test (MSLT) than 
matched control subjects. Moreover, seven of the 10 sleepwalkers had a mean latency below 8 
minutes, which is the accepted threshold for clinical somnolence.10  
The present study aimed to better document the presence of excessive daytime 
somnolence (EDS) in a larger sample of subjects consulting for sleepwalking and to use 
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polysomnography to assess the contribution of nocturnal events, nocturnal sleep disruption, 
and poor sleep depth to sleepwalkers' daytime somnolence. 
Methods 
Subjects  
Seventy sleepwalkers (40 women, 30 men; mean age: 33.1 ± 10.1 years; age range 17-
60) were included in the study. All patients were investigated for at least one night in the sleep 
laboratory and completed the Epworth Sleepiness Scale (ESS).11 None of the patients had 
sleep-disordered breathing, or concomitant neurological or psychiatric disorders, or were 
taking psychotropic medications. Seventy control subjects (42 women, 28 men; mean age: 
35.5 ± 14.0 years; age range 20-56), without a sleep disorder, completed only the ESS for 
comparisons purposes. 
Data collection 
The ESS is a self-administered scale which asks the subject to rate, on a four-point 
scale (0 to 3), his chance of dozing off in each of 8 situations of daily life. The total score can 
thus range from 0 to 24. The cut-off for pathological daytime somnolence was established as a 
score greater than 10.12 The body mass index was obtained for every patient. Information 
regarding familial history of sleepwalking was obtained from the patients during the clinical 
interview. A positive family history was defined as the presence of current or past history of 
sleepwalking in at least one first-degree relative of the patient. 
Polysomnographic (PSG) recordings were performed between 2007 and 2011 by 
means of a 32-channel Grass polygraph (sensitivity: 7 µV/cm, bandpass: 0.3–100 Hz). Signals 
were relayed to a PC, digitized at a sampling rate of 256 Hz using commercial software 
(Harmonie, Stellate Systems, Montreal, Canada). PSG recordings and electrode placement 
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were performed according to the international 10–20 system and included electro-oculograms, 
submental electromyography, electrocardiogram and EEG which were recorded with a linked-
ear reference (or a linked-mastoid reference). Surface electromyography of the bilateral 
anterior tibialis was also used to quantify periodic leg movements during sleep (PLMS) 
according to the standard method.13 Respiration was monitored using an oronasal canula and a 
thoracoabdominal plethysmograph. Oxygen saturation was recorded with a finger pulse 
oxymeter. None of the patients had an index of respiratory events (number of apneas + 
hypopneas) greater than 15 per hour of sleep.  
The scoring of the sleep stages was performed by trained technicians according to the 
standard method.13 Microarousals (MA) were scored on the central and occipital leads 
according to the standard criteria.13 The MA index represents the number of MA per hour of 
sleep. In addition to these indices, the following sleep architecture variables were retained for 
analysis: sleep latency, sleep duration, sleep efficiency, total number of awakenings, 
percentage of time spent in each sleep stage, duration (in minutes) of SWS, percentage of 
SWS in each third of the sleep period, number of awakenings during SWS, all-night MA 
index, MA in SWS index, and number of somnambulistic episodes during the PSG 
investigation. 
Finally, the slow-wave activity (SWA: 0 to 4.5 Hz) during NREM sleep and also 
during SWS in the first two sleep cycles was measured in two subgroups of sleepwalkers: 15 
subjects with an ESS score below 7 (9 women and 6 men; mean age of 31.3 yrs) and 15 
subjects with an ESS score greater than 12 (9 women and 6 men; mean age of 33.4 yrs). Five 
subjects in each subgroup had the linked-mastoid reference and 10 in each group had the 
linked-ear reference. Spectral analyses were computed with a commercial software package 
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(Stellate Systems, Montreal, Canada) on the C3-A2, F3, and F4 leads using fast Fourier 
transforms (with cosine tapering) on 4-second artifact-free sections, yielding a spectral 
resolution of 0.25 Hz.  
Statistical analyses 
To determine whether the distribution of sleepwalkers' scores on the ESS was 
significantly different from that of non-sleepwalkers, t-tests were used to compare the group of 
70 sleepwalkers to a group of 70 control subjects (distributions were normal). In order to fully 
explore the relationship between excessive daytime somnolence and other variables, two 
statistical approaches were taken. First, sleepwalkers were divided into two groups based on 
their ESS score. Based on established cut-offs, sleepwalkers with an ESS score between 0 and 
10 were considered non-somnolent and those with an ESS score ≥ 11 were classified into the 
somnolent group. T-tests were used to compare the two subgroups on all variables. The second 
approach consisted in using correlational analyses (Pearson product moment coefficients) to 
assess whether a linear relationship existed between ESS scores and the other variables of 
interest. Finally, Mann-Whitney U tests were used to compare the mean SWA of the two 
subgroups of 15 subjects. In all statistical analyses, the significance level was set at p < 0.05. 
Results 
The mean ESS score for the 70 sleepwalkers was significantly higher than that of 
controls (9.1 ± 4.5 vs 5.8 ± 3.4; p =0.000003). Thus, nearly half (45.7%) of the patients 
consulting a sleep disorders center for sleepwalking without concomitant depression were 
suffering from daytime somnolence as indexed by a score greater than 10 on the ESS. The 
distribution of ESS scores per group is shown in Figure 1.  
Dichotomized ESS scores 
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In the first set of analyses, sleepwalkers were divided into 2 subgroups based on their 
score on the ESS: 38 subjects had a score ≤ 10 and 32 subjects had a score >10. Subgroups 
were similar with regards to age and proportion of men and women (Table 1). The proportion 
of patients with a positive family history was also very similar in the 2 subgroups. The index 
of respiratory events was not significantly different in the two subgroups. Moreover, these 
values are well within normal range and thus have little clinical significance.  
All the other sleep parameters, including indices of sleep fragmentation (i.e. PLMS 
index, total number of awakenings, microarousal index, number of awakenings from SWS, 
microarousals in SWS and number of somnambulistic episodes during PSG), were similar in 
both subgroups. In addition, they were all within normal range (see Table 1). 
Correlations between ESS score and other variables 
Sleepwalkers' scores on the ESS were not correlated with their body mass index, 
PLMS index or PLMS-MA index. Oddly, ESS tended to be negatively correlated with the 
index of respiratory events (N=69; r= -0.23; p= 0.06), indicating if anything that, in this 
sample, the sleepier subjects had lower indices of respiratory events, mainly fewer apneas. 
Therefore, concomitant sleep disorders do not explain the daytime somnolence reported by 
sleepwalkers. 
ESS was not significantly correlated with sleep duration, sleep efficiency, sleep 
latency, total number of awakenings, MA index, MA during SWS index, number of 
awakenings during SWS, total time spent awake or N1 sleep percent. ESS scores were also not 
related with the number of somnambulistic events recorded during the night. ESS scores were 
weakly negatively correlated with total percentage of N2 sleep (r= -0.24; p= 0.045). They 
tended to be positively correlated with total percentage of SWS (r= 0.19; p= 0.12) and with 
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percentage of SWS in the last third of the night (r= 0.23; p= 0.059), indicating that the subjects 
reporting more daytime sleepiness actually tended to have a little more (not less) SWS.  
Slow-wave activity and ESS scores 
There were no between-group differences in SWA during either of the first two NREM 
cycles (or for the total) derived from the C3-A2, F3 and F4 leads (Figure 2). There were no 
between-group differences either, for any cycle or lead, when only the SWA in SWS of the 2 
first two cycles were considered.  
Discussion 
The present study reveals that a significant number of adult sleepwalkers report excessive 
daytime sleepiness. This finding does not apply to childhood somnambulism which is much 
more prevalent but does not usually require any intervention given its transitory and relatively 
harmless nature. This finding suggests that the widespread notion of adulthood somnambulism 
as a parasomnia without consequences on daytime functioning should be reconsidered. 
Moreover, the findings indicate the somnolence associated with somnambulism does not 
appear to be the direct result of sleep impairment. Indeed, no significant correlations were 
found between ESS scores and any of the key sleep-related variables. On the contrary, there 
was evidence to suggest that sleepwalkers who suffer the most from daytime somnolence tend 
to have more SWS as opposed to less. 
Several studies have reported that the arousals brought about by sleep apneas can be a 
trigger for sleepwalking episodes.8,14,15 The EDS noted in the present study did not result from 
the presence of a sleep apnea syndrome since none of the subjects had an apnea-hypopnea 
index (AHI) greater than 15 and only 3 subjects had an index between 10 and 15. If anything, 
the more somnolent sleepwalkers (ESS > 10) tended to have a lower AHI than non-somnolent 
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sleepwalkers (ESS ≤ 10) and ESS tended to be negatively correlated with AHI. In fact, the 3 
subjects with an AHI between 10 and 15 were all in the non-somnolent group. However, these 
AHI values are not clinically significant as they are well within the range of normal scores. 
Taken together, these findings point to EDS as an intrinsic characteristic of 
sleepwalkers, which is possibly indicative of a general impairment in their daytime 
functioning. Findings from other studies also support this view of somnambulism. First, we 
have previously shown in a small group of sleepwalkers that they suffered from EDS as 
measured objectively by the MSLT.9 Second, Oudiette and colleagues16 recently reported 
pathological ESS scores in nearly half of their 43 patients presenting a NREM sleep 
parasomnia. Third, a SPECT study performed during wakefulness in sleepwalkers and 
controls revealed hypoperfusions in the sleepwalkers' frontopolar cortex, superior and middle 
frontal gyri, superior and inferior temporal gyri and angular gyrus.17 Finally, a transcranial 
magnetic stimulation study during wakefulness demonstrated hypoexcitability of some cortical 
GABAergic and cholinergic inhibitory circuits in sleepwalkers.18  
No data exist with respect to possible neural substrates of EDS associated with adult 
somnambulism. However, it is now widely accepted that sleepwalking is strongly influenced 
by genetic factors. The between-subgroup difference in somnolence could be due to variability 
in patients’ genetic profile. For example, it has been shown in humans that certain 
polymorphisms in the ADA gene and the PER3 gene affects SWS duration and NREM EEG 
(SWA).19,20 Interestingly, a certain polymorphism of PER3 also affects the waking EEG. 
Individuals carrying the PER35/5 allele not only have more slow waves in NREM sleep but 
also more theta and alpha during wakefulness compared to individuals with the PER34/4. This 
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could potentially account for the association between greater SWS and less alert wakefulness 
in a subgroup of sleepwalkers.  
Clinical significance and study limitations 
In summary, this study documents the presence of EDS in patients with sleepwalking 
with nearly half of the 70 patients investigated exceeding the clinical threshold of 10 on the 
ESS. Furthermore, sleepwalkers' daytime somnolence does not appear to be accounted for by 
sleep fragmentation, short sleep duration, or poor sleep quality or depth. We suggest that EDS 
is part of the phenotype associated with sleepwalking and that it should be taken into account 
in the clinical assessment and management of adult somnambulism. Although the ESS was 
developed over 20 years ago and continues to be widely used to assess EDS resulting from a 
variety of etiologies, further testing of daytime vigilance is needed to elucidate the functional 
significance of the daytime somnolence experienced by sleepwalkers. Since measures of 
alertness/sleepiness often do not correlate with each other, additional and objective 
assessments (MSLT, psychomotor vigilance task, event-related potentials, etc.) should be 
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 Mean SD Mean SD P 
Age at PSG 34.3 10.6 31.6 9.5 0.27 
Gender 21 W / 17 M 19 W / 13 M 0.73 
Positive family history 75.0% (24/32) 74.1% (20/27) 0.93 
ESS score 5.7 2.7 13.2 2.3 0.000001 
BMI 26.0 4.1 26.1 4.9 0.86 
Hypopnea Index 0.8 1.4 0.6 1.2 0.60 
Apnea Index 1.2 3.1 0.7 0.7 0.30 
AHI 2.0 3.9 1.3 1.7 0.32 
PLMS index 10.4 12.7 9.4 10.2 0.74 
PLMS-MA index  3.5 2.8 3.2 2.5 0.68 
Microarousals 10.3 5.3 9.0 5.0 0.31 
Sleep latency 14.6 10.9 15.6 17.3 0.77 
Sleep duration 428.3 41.7 426.2 57.3 0.86 
Sleep efficiency 89.3 6.8 90.0 6.9 0.67 
Awakenings (total number)  27.0 10.7 25.7 10.0 0.61 
N1 sleep % 11.6 5.1 10.3 4.7 0.26 
N2 sleep % 54.2 7.5 52.0 7.9 0.23 
REM sleep % 18.8 4.2 20.0 4.9 0.29 
SWS % 15.4 9.0 17.8 8.7 0.26 
• First third % 8.9 5.3 10.0 4.6 0.36 
• Second third % 4.8 3.8 5.3 3.5 0.54 
• Third third % 1.7 2.5 2.5 3.4 0.30 
SWS duration (min) 66.1 38.5 74.6 34.0 0.34 
# Awakenings from SWS 2.8 2.3 3.7 2.6 0.17 
Microarousals index in 
SWS (number/hour)  
3.5 3.0 3.1 2.4 0.58 





Figure 1. Distribution of Epworth Sleepiness Scale scores in a) 70 adult sleepwalkers and b) 




Figure 2. Slow-wave activity (0 to 4.5 Hz) during NREM sleep for sleep cycles 1 and 2 and 
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Sleepwalkers often complain of excessive daytime somnolence. Although excessive daytime 
somnolence has been associated with cognitive impairment in several sleep disorders, very 
little data exist concerning sleepwalking. This study aimed to investigate daytime cognitive 
functioning in adults diagnosed with idiopathic sleepwalking. Fifteen sleepwalkers and 15 
matched controls were administered the Continuous performance test and Stroop color-word 
test in the morning after an overnight polysomnographic assessment. Participants were tested a 
week later on the same neuropsychological battery but after 25 hours of sleep deprivation, a 
procedure known to precipitate sleepwalking episodes during subsequent recovery sleep. 
There were no significant differences between sleepwalkers and controls on any of the 
cognitive tests administered under normal waking conditions. Testing following sleep 
deprivation revealed significant impairment in sleepwalkers’ executive functions related to 
inhibitory control as they made more errors than controls on the Stroop color-word test and 
more commission errors on the Continuous performance test. Sleepwalkers’ scores on 
measures of executive functions were not associated with self-reported sleepiness or indices of 
sleep fragmentation from baseline polysomnographic recordings. The results support the idea 
that sleepwalking involves daytime consequences and suggest that these may also include 
cognitive impairments in the form of disrupted inhibitory control following sleep deprivation. 
These disruptions may represent a daytime expression of sleepwalking’s pathophysiological 
mechanisms.  





  Sleepwalking (somnambulism) is a non-rapid eye movement (NREM) sleep 
parasomnia in which sudden partial arousals, predominantly out of N3 sleep, give rise to 
behaviors that can range from simple wandering to complex goal-oriented behaviors. 
Behavioral episodes are characterized by diminished responsiveness, misperception of 
external environment, mental confusion, perceived threat or agitation and variable degrees of 
retrograde amnesia (Mahowald and Bornemann, 2011). Sleepwalking is more frequent than 
commonly believed, affecting up to 4 % of adults (Ohayon et al., 1999) and is recognized as a 
leading cause of sleep-related injuries in adults (Schenck et al., 1989, Ohayon and Schenck, 
2010). Sleep architecture is generally well-preserved (Mahowald and Bornemann, 2011, Zadra 
et al., 2008) but growing evidence indicates that sleepwalkers suffer from NREM sleep 
instability (Zadra et al., 2008), suggesting abnormal regulation of N3 sleep (Zadra et al., 
2013). Furthermore, factors that increase sleep propensity such as sleep deprivation have been 
found to further increase NREM sleep instability in sleepwalkers (Zadra et al., 2008). 
  In contrast to the considerable research having focused on various sleep-related 
parameters associated with sleepwalking (see Zadra et al., 2013 for a review), relatively little 
attention has been devoted to potential consequences of sleepwalking on daytime functioning. 
A series of recent studies have highlighted the presence of excessive daytime sleepiness (EDS) 
in a significant proportion of sleepwalkers (Oudiette et al., 2009, Lopez et al., 2013, Desautels 
et al., 2013). The subjective complaints of sleepwalkers were corroborated in one study using 
the Multiple Sleep Latency Test (MSLT) (Montplaisir et al., 2011) but these results weren’t 
replicated in a larger study recently published (Lopez et al., 2014). The clinical significance of 
these findings for patients’ daytime functioning remains largely unknown. Of related interest, 
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one epidemiological study (Ohayon et al., 1999) found that when compared to people without 
parasomnias, sleepwalkers had a five-fold risk of having been involved in a motor-vehicle 
accident in the preceding year.  
 One functional brain imaging study recently found that compared to controls, 
sleepwalkers showed altered resting brain activation pattern during wakefulness after 25 hours 
of sleep deprivation (Dang-Vu et al., submitted). This finding further supports the idea that 
sleepwalking includes measurable daytime consequences and suggests that these 
manifestations are more readily observable after sleep deprivation. Daytime cognitive 
functioning in sleepwalkers was recently studied under normal daytime conditions and yielded 
negative results (Uguccioni et al., 2014). However, the authors only examined verbal learning 
and sleep-related episodic memory consolidation and studies have yet to investigate 
sleepwalkers’ daytime cognitive functioning following sleep deprivation.  
 The aim of the present study was thus to explore daytime cognitive functioning in adult 
sleepwalkers as compared to normal controls after a night of normal sleep recorded in 
laboratory and following 25h of sleep deprivation. We opted for a short neuropsychological 
battery that included tests assessing sustained attention and executive functions, two major 
cognitive domains known to be negatively affected in several sleep disorders (Bucks et al., 
2013, Pearson et al., 2006, Naumann et al., 2006). We expected sleepwalkers to show 
impaired cognitive performance on neuropsychological tests, especially for sustained 
attention, in comparison to controls. Finally, sleep deprivation was expected to further 






Participants were 15 patients (9 male, 6 female) diagnosed with primary sleepwalking 
at the Sleep Disorders Clinic of the Hôpital du Sacré-Coeur and 15 matched controls (9 male, 
6 female) recruited through advertisement. Patients underwent a comprehensive semi-
structured clinical interview and physical examination to determine specific sleep complaints 
and other psychiatric or physical symptoms. Sleepwalking diagnosis was established 
according to ICSD-II criteria (AASM, 2005), was chronic (> 3 years) and frequent (> 1 
episode per week). Patients were excluded from the current study if they presented with a 
comorbid major sleep disorder, a sleep apnea syndrome (apnea-hypopnea index >10), a 
physical, neurological or psychiatric condition, or if their sleepwalking was suspected to be of 
a traumatic, neurological or medication-induced origin. Controls were free of major sleep 
disorders (including childhood history of parasomnias), did not report EDS, defined as a score 
>10 on the Epworth Sleepiness Scale (ESS), and had no history of physical or psychiatric 
disorders. The study was approved by the hospital’s ethics and scientific committee and 
written informed consent was obtained from each participant. A monetary compensation was 
offered upon participation. 
Procedure  
Participants spent two nights at the sleep laboratory with at least one week (but no 
more than two) separating the two visits. Participants first came to the lab at around 7pm for a 
whole-night sleep recording and neuropsychological tests comprising the Stroop Color-Word 
Test (Stroop, 1935) and the Continuous Performance Test (CPT) (Rosvold et al., 1956) that 
were administered the following morning. For the CPT, a practice trial was completed by 
  
84 
participants in the evening in order to familiarise with the task before being prepared for the 
overnight PSG recording. During the PSG, lights off was set between 22:30 and 23:00. 
Participants were awakened between 6:30 and 7:00 after at least 8h of continuous PSG 
recording. Electrodes were removed and they were allowed to shower. Participants were then 
served a light breakfast before neuropsychological tests were administered. Testing began 
between 8:00 and 8:30 in a dimmed and silent room. For their second visit, participants 
arrived at the laboratory at 8 pm and spent the whole night awake under constant supervision. 
The same neuropsychological tests were then administered following 25 hours of sleep 
deprivation, including a practice trial on the CPT upon their arrival in the evening. Participants 
were served a light breakfast before neuropsychological began, starting between 7:00 and 
7:30. Participants were allowed to sleep ad lib following the post-sleep deprivation testing. 
During their stay at the sleep lab, patients completed several questionnaires documenting 
various aspects of their sleepwalking as well as general sleep habits. They also completed the 
ESS (Johns, 1991). All participants were instructed to refrain from napping and consuming 
alcohol, caffeine or other stimulating substances one day prior their visits as well as during the 
laboratory procedures. 
Polysomnographic recordings 
PSG recordings were conducted on a 32-channel Grass polygraph (EEG sensitivity at 
7.5 µV/mm, bandpass at 0.3–100 Hz; Grass Instruments, Quincy, MA) and digitized at a 
sampling rate of 256 Hz. EEG recordings and electrode placement were performed according 
the international 10-20 system with a linked-ear reference and included electroculograms, 
submental electromyography, surface electromyography of the bilateral anterior tibialis, and 
an electrocardiogram. Respiration was monitored using an oronasal canula and a 
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thoracoabdominal plethysmograph, whereas oxygen saturation was recorded with a finger 
pulse oximeter. 
Patients were continuously videotaped during sleep periods. Twenty-second epochs of 
PSG were used to score sleep stages according to standard criteria. Sleep parameters included 
in the analyses were sleep latency, percentage of time spent in different sleep stages, sleep 
efficiency, total sleep time, index of arousal, index of arousals out of N3 sleep, index of 
periodic leg movements during sleep (PLMS) as well as index of apnea-hypopneas (AHI). All 
indexes represent number of events per hour of sleep. 
Neuropsychological tests 
Continuous Performance Task 
The CPT is a classic measure of sustained attention initially developed by Rosvold et 
al. (1956) to detect cognitive impairment associated with brain injury and since then 
extensively used to measure sustained attention (Riccio et al., 2002) and impulsivity (Halperin 
et al., 1988) in various populations. Performance on the CPT has been shown to be sensitive to 
attentional impairment resulting from sleep deprivation (Ikegami et al., 2009, Joo et al., 2012) 
or in relation to sleep disorders such as OSA (Kotterba et al., 1998). The version used for the 
present study was developed at our sleep clinic (Montplaisir and Poirier, 2004) based on the 
version described in Hart et al. (1991). It was successfully used in a multi-centric drug trial 
(unpublished data). During the test, random letters are generated at the center of a computer 
screen at a pace of 1100 ms and remain onscreen for 200 ms. Participants are instructed to 
press the spacebar as fast as possible when the letter X appears but only if it was preceded by 
the letter A. The test instructions emphasise responding only when the A-X sequence is 
presented and at no other moment. A total of 1000 letters and 70 targets were presented for a 
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total test time of 18 minutes. Response latencies, the rate of omission errors (i.e. not answering 
in the presence of a target) and the rate of commission errors (i.e. answering in the absence of 
the target) were recorded. 
Stroop Color-Word Test 
The Stroop Color-Word Test is a classic task that requires naming the color of words 
printed in conflicting ink colors while refraining from reading the words (e.g. the word 
“green” printed in blue ink). It measures cognitive control and inhibition of concurrent 
automatic process of word reading, both of which relate to executive functions. The version 
employed in the current study is similar to that described by Bohnen et al. (1992) and used 
four colors. It included four conditions, each composed of 100 stimuli disposed in horizontal 
lines of 10 stimuli each, plus a practice line. Two control conditions required participants to 
read a color word written in black and to name the color of bold-colored squares. The third 
condition was the classic interference task where names of colors were printed in conflicting 
ink color. Participants were instructed to name the color while refraining from reading the 
words. The fourth condition, called flexibility (Bohnen et al., 1992), is identical to the 
interference condition except that 20 of the 100 words were enclosed within rectangular 
shaped boxes. Participants were told to name the colors the same way they did in the 
interference condition except for words within the boxes which they were instructed to read. 
Participants thus had to switch between two sets of instructions which increased the cognitive 
load associated with the task. This condition has been shown to be more sensitive than the 
classic color-word condition in detecting subtle attentional deficits associated with mild 
traumatic brain injury (Bohnen et al., 1992). In each condition, participants were instructed to 
work as fast as they could without making errors. 
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Response times and errors were recorded for all conditions. An interference score was 
computed separately for the color-word and flexibility condition by subtracting the response 
time by that of the color naming condition. This simple procedure controls for individual 
differences in processing speed and provides a better estimate of the ability to resist to 
interference and thus of executive functions efficiency (Lansbergen et al., 2007). 
Statistical analysis 
All statistical analyses were performed in SPSS for windows, version 20.0. The error 
variables on the Stroop and the CPT were log-transformed in order to correct for skewness in 
score distribution. That transformation successfully corrected excessive kurtosis and 
asymmetry. Between-group comparisons of sleep parameters and participants 
sociodemographics were performed using Student t-tests for independent samples. 
Performance on neuropsychological tests was analysed using a 2 X 2 mixed-model ANOVA 
where Group (sleepwalkers, controls) was defined as an independent factor and Condition 
(baseline, sleep deprivation) was defined as a repeated factor. Correlations between sleep 
variables and performance on neuropsychological tests were calculated using Pearson product-
moment correlation coefficients. Statistical significance was established at p < .05. 
Results 
Participants’ sociodemographic data along with patients’ general sleepwalking 
characteristics are summarized in Table 1. The two groups were similar in terms of age (p > 
.05) and education (p > .05). Most patients were frequent sleepwalkers (>1 episode per 
month), reported a childhood onset for their sleepwalking as well as a positive family history 




Standard sleep parameters for participants’ overnight PSG recordings are presented in 
Table 2. Sleepwalkers showed normal global sleep architecture and did not differ from 
controls on basic PSG variables. There was a trend for sleepwalkers to have a reduced sleep 
onset latency. The occurrence of respiratory events, as represented by apnea-hypopnea index 
(AHI), was similar in both groups and was below the clinical threshold of 10 events per hour 
in all participants. Moreover, only two sleepwalkers and two control subjects had an AHI >5 
and none of the participants had an AHI >10. The PLMS index was significantly higher in 
sleepwalkers (t28 = 2.56, p = .016) and there were five patients above the clinical threshold of 
15 events per hour of sleep compared to only one control subject above that threshold. 
Surprisingly, indices of sleep fragmentation (microarousals, number of arousals from N3 
sleep) were similar in sleepwalkers and controls. Five of the sleepwalkers had at least one 
partial somnambulistic event (e.g., sitting upright, playing with the bedsheets) out of N3 sleep.  
Self-reported sleepiness was significantly higher in sleepwalkers than in controls (8.9 
vs 4.4; t24 = 2.82, p = .009). However, controls were initially screened to be free of EDS. More 
importantly, 5 of the 14 sleepwalkers (36%, one questionnaire missing) presented with an ESS 
score >10, the established clinical threshold for EDS.  
Neuropsychological tests 
Stroop interference test 
Results on the Stroop test are summarized in Table 3. One sleepwalker was color-blind 
and thus could not complete the task. There were no significant group difference in the word-
reading and color denomination conditions. A significant condition effect was found in the 
word-reading condition for response time (F27,1 = 10.11, p = .004, η୮ଶ = .27) indicating that as a 
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whole participants were slightly slower after sleep deprivation as compared to baseline. No 
other significant main effect and no interaction effects were found on these conditions for 
response time or for error rates. There was no main effect of group on either color-word or 
flexibility conditions, but a significant main effect of condition was found for both (F27,1 = 
18.37, p < .001, η୮ଶ = .41; F27,1 = 6.52, p = .017, η୮ଶ = .19, respectively), indicating that 
participants showed faster response times after sleep deprivation compared to baseline. There 
was no significant interaction effect. For error rates, there was no main effect of group or 
condition on either the color-word or flexibility conditions. There was, however, a significant 
interaction between group and condition on the flexibility condition (F27,1 = 9.88, p = .004, η୮ଶ 
= .27). Simple effects revealed that sleepwalkers committed more errors than controls after 
sleep deprivation (p = .046), but not at baseline (p = .158). The interaction for the color-word 
condition was not statistically significant. 
Continuous performance test 
Data on the CPT from one sleepwalker is missing due to computer failure during 
administration. Results on the CPT are illustrated in Figure 1. For response latencies, no 
significant between-group or between-condition difference was observed and there was no 
significant interaction effect. For omission error rate, there was a significant effect of 
condition (F27,1 = 5.51, p = .026, η୮ଶ = .17), indicating that participants made more omission 
errors after sleep deprivation. There was no effect of group and no interaction. For 
commission error rate, there was a significant effect of condition (F27,1 = 20.45, p < .001, η୮ଶ = 
.43) as well as a marginal main effect of group (F27,1 = 3.70, p = .065, η୮ଶ = .12). More 
importantly, there was a significant interaction between group and condition (F27,1 = 4.24, p = 
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.049, η୮ଶ = .14). Simple effects revealed that sleepwalkers made more errors of commission 
than controls after sleep deprivation (p = .011) but not at baseline (p = .551).  
Relation between sleep quality, sleepiness and neuropsychological performance 
Correlational analyses were computed on data from sleepwalkers to examine 
associations between their performance on neuropsychological tasks (response times and error 
rates) in relation to PSG variables and daytime sleepiness on the ESS. For the Stroop test, no 
significant relationship was found between any of the sleep quality of sleepiness variables. For 
the CPT, the rate of omission errors after sleep deprivation was inversely associated with sleep 
latency (r = -.675, p = .008) and positively with sleep efficiency (r = .625, p = .017). That is, 
sleepwalkers with shorter sleep latencies and higher sleep efficiency made more omission 
errors on the CPT after sleep deprivation. Sleepiness was not significantly associated with any 
of these measures. 
Discussion 
This study was the first to investigate sustained attention and executive functions (two 
cognitive domains typically affected in a range of sleep disorders) in sleepwalkers and the first 
to study their cognitive performance following a normal night of sleep as well as after sleep 
deprivation. Contrary to our main prediction, when compared to controls, sleepwalkers did not 
show impaired daytime performance on neuropsychological tests in normal wakefulness. 
Psychomotor speed, alertness and sustained attention, as measured by response latencies and 
omission errors on the CPT, were well preserved in sleepwalkers. Furthermore, when 
compared to baseline performances, both groups presented comparable levels of decreased 
vigilance and alertness following 25 hours of sleep deprivation as well as an absence of 
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decrease in psychomotor speed. Baseline performances of sleepwalkers and controls on the 
Stroop did not differ significantly either, suggesting well-preserved cognitive control in 
sleepwalkers under normal waking conditions. However, between-group differences appeared 
after sleep deprivation. Sleepwalkers committed more errors in the flexibility condition of the 
Stroop and made more commission errors on the CPT than did controls. Both of these error 
types are considered as measures of inhibitory control, one aspect of executive functions 
(Riccio et al., 2002). Diminished performance on these measures has been shown to be related 
to behavioral impulsivity and attentional dyscontrol in adults and children suffering from 
ADHD (Sorensen et al., 2014). These results thus suggest that sleep deprivation negatively 
affects inhibitory control in sleepwalkers and contributes to increase motor impulsivity.  
However, sleep deprivation did not negatively affect interference scores on the Stroop. 
In fact, response times in the color-word and flexibility conditions improved for both groups 
following sleep deprivation as compared to baseline. This improvement likely reflects a well-
documented practice effect (Dulaney and Rogers, 1994). As for the fact that the interaction 
effect for error rates on the flexibility condition of the Stroop did not translate in a similar 
effect on interference scores, several studies have suggested that error rate was more sensitive 
than interference scores in detecting subtle cognitive impairments. This was shown for 
behavioral inhibition problems in children diagnosed with ADHD (Sorensen et al., 2014) as 
well as for early cognitive decline in mild Alzheimer’s disease (Balota et al., 2010). 
The percentage of sleepwalkers presenting with EDS in the present study was 36%, a 
figure somewhat smaller than the 41% to 47% found in past studies (Lopez et al., 2013, 
Desautels et al., 2013, Oudiette et al., 2009). Even though our sleepwalkers presented with 
higher levels of sleepiness than did controls, this did not translate into specific impairments in 
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their performance on sustained attention, defined as the number omission errors on the CPT. 
Furthermore, correlational analyses also failed to find any significant association between 
sleepwalkers’ self-reported levels of sleepiness and cognitive performance. The dissociation 
between self-reported sleepiness and daytime cognitive performance has been previously 
noted (Mazza et al., 2005) and the suggestion made that self-reported sleepiness may not 
accurately reflect objective sleep propensity as measured by sleep onset latency (Chervin and 
Aldrich, 1999). Supporting this dissociation, we found that, contrary to their ESS scores, 
sleepwalkers’ sleep onset latency during baseline PSG did correlate significantly with the rate 
of omission errors on the CPT following sleep deprivation. This may suggest that sleepwalkers 
presenting the strongest homeostatic pressure for sleep were those whose vigilant attention 
was the most vulnerable to the effects of sleep deprivation. The relation between sustained 
attention and sleep propensity warrants further investigation using validated measures of 
objective daytime sleep propensity such as the MSLT.  
Taken together, our results suggest that sleepwalkers do not show significant 
impairment in cognitive functioning during normal waking on tasks measuring vigilant 
attention and executive functions. However, they do show heightened vulnerability to sleep 
deprivation that negatively impacts at least one aspect of executive functions, namely 
inhibitory control. Since this alteration in executive performance was not related to self-
reported levels of sleepiness or to sleep fragmentation, impaired inhibitory control may not be 
a direct consequence of sleep disruption. Similarly, in their investigation of EDS in adult 
sleepwalkers, Desautels et al. (2013) did not find any significant association between levels of 
EDS and sleep fragmentation or alteration of sleepwalkers’ SWS. These authors suggested 
that EDS may be part of the sleepwalking phenotype and linked to its underlying 
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pathophysiology. These findings in sleepwalkers run counter to those obtained in other sleep 
disorders, such as OSA and RLS, for which EDS and cognitive impairment generally is 
(although not always) correlated with measures of sleep disruption (Pearson et al., 2006, 
Naismith et al., 2004). We suggest that impaired motor inhibition observed after sleep 
deprivation may be, just like EDS, a cognitive vulnerability associated with primary adult 
somnambulism.  
In one of the few investigations of anomalous daytime processes in sleepwalkers, 
Oliviero and colleagues (2007) showed, using transcranial magnetic stimulation, that 
sleepwalkers exhibited an increased excitability of the motor cortex compared to non-
sleepwalkers, suggesting some form of impairment in motor inhibitory control during normal 
wakefulness. The current study indicates that these motor inhibition impairments are also 
measurable at a behavioral level. More recently, our team found that sleepwalkers showed 
altered patterns of brain activity during wakefulness following 25 hours of sleep deprivation 
and there too the results were not related to PSG indices of sleep fragmentation (Dang-Vu et 
al., submitted).  
Taken together, these findings suggest that daytime cognitive functioning constitutes a 
clinically valuable window to study pathophysiological mechanisms associated with 
sleepwalking and that this line of inquiry should be expanded to include other cognitive 
domains such as working memory as well as other aspects of executive functions and 
attentional control. Future research in the field would also benefit from combining behavioral 
test scores with measures of brain imaging to further elucidate the nature of cognitive deficits 
potentially associated with adult somnambulism.  
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Finally, sleepwalkers were found to have an elevated PLMS index when compared to 
controls. However, three prior investigations (Buskova et al., 2014; Lopez et al., 2014; 
Oudiette et al., 2009) reporting PLMS data in larger cohorts of patients with sleepwalking 
and/or sleep terrors (Ns = 52, 30, and 43) and healthy controls did not find significant 
differences in PLMS index between patients and controls. The group difference observed in 
the present study may thus have been spurious in nature and attributable to our relatively small 
sample size. Furthermore, correlational analysis in the current study found no significant 
associations between PLMS and any of the neuropsychological test variables.  
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Table 1. Participants sociodemographic and clinical characteristics 
Variable Sleepwalkers 
n = 15 
Controls 
n = 15 
Sex 6 F, 9 M 6 F, 9 M 
Age (S.D.) 29.1 (6.5) 27.6 (5.1) 
Years of education (S.D.) 14.8 (2.0) 16.0 (2.1) 
Childhood onset of sleepwalking 80% 0% 
Median episode frequency (range) 2-3 per week 
(1/month - >1/night) 
N/A 






Table 2. Polysomnographic variables in sleepwalkers and control subjects. 
 
Variable Sleepwalkers Controls p 
Sleep latency, min 12.8 (9.4)a 19.2 (10.0) .080 
Total sleep time, min 404.7 (49.7) 402.8 (53.4) .922 
Sleep efficiency, % 86.3 (9.9) 87.9 (9.7) .664 
Stage N1, % 10.6 (4.7) 9.2 (5.2) .376 
Stage N2, % 54.5 (7.1) 53.5 (8.9) .793 
Stage N3, % 16.9 (7.0) 20.1 (8.7) .356 
Stage REM, % 18.1 (4.9) 17.2 (6.5) .762 
Apnea-hypopnea index b 1.8 (2.6) 1.5 (1.9) .735 
Index of periodic leg 
movements during sleep b 
13.0 (13.2) 3.6 (5.1) .016 
Arousal index b 8.1 (5.1) 5.6 (3.0) .110 
Number of arousals from 
slow-wave sleep 
2.8 (2.7) 2.9 (3.3) .905 
a Numbers in parentheses represent standard deviations 





Table 3. Results on the Stroop test for sleepwalkers and controls in rested and sleep deprived 
conditions. 
 Sleepwalkers 
N = 14 
Controls 




















Reading        
   RT 41.0 (5.2) b 43.0 (4.6) 42.4 (5.1) 43.0 (4.6) .712 .004 .118 
   Errors 0.07 (0.27) 0.14 (0.54) 0.20 (0.41) 0.07 (0.26) .642 .638 .370 
Denomination        
   RT 56.9 (8.7) 58.2 (8.5) 62.0 (9.6) 60.5 (9.6) .274 .902 .083 
   Errors 0.43 (0.65) 0.43 (0.85) 0.40 (0.83) 0.40 (0.51) .231 .204 .313 
Color-Word        
   RT 91.7 (16.5) 84.9 (14.9) 91.1 (12.3) 85.2 (10.9) .975 .000 .759 
   Errors 1.50 (1.02) 1.29 (1.54) 1.13 (0.99) 0.73 (1.22) .215 .071 .730 
   Interference c 34.8 (11.8) 26.6 (8.9) 29.0 (9.8) 24.7 (5.7) .230 .000 .208 
Flexibility        
   RT 101.1 (15.1) 97.9 (17.8) 104.3 (14.2) 98.6 (12.2) .713 .019 .487 
   Errors 1.36 (1.82) 2.00 (1.36) 1.17 (1.15) 1.13 (1.64) .685 .867 .004 
   Interference d 47.7 (12.2) 42.7 (12.4) 46.2 (10.8) 41.6 (10.6) .739 .017 .930 
a Analyses of error rates are based on log-transformed values
b Numbers in parentheses represent standard deviations 
c Response time for Color-Word minus response time for Denomination 
d Response time for Flexibility minus response time for Denomination 









Figure 1. Mean response latencies and rates of omission and commission errors on the CPT 
for sleepwalkers and controls in rested wakefulness (baseline) and sleep deprived conditions. 






























































3.1 Implications théoriques et cliniques 
3.1.1 Somnambulisme et psychopathologie 
Dans le premier article nous avons évalué la présence de symptômes psychiatriques 
au sein d’un large échantillon de somnambules à l’aide de questionnaires auto-rapportés de 
dépression (BDI-II), d’anxiété (BAI) et de psychopathologie générale (SCL-90-R). La 
proportion de somnambules qui présentait un score atteignant le seuil clinique aux 
questionnaires s’est élevée à 27%, 40% et 28% pour le BDI-II, le BAI et le SCL-90-R, 
respectivement. Moins de 20% des somnambules ont rapporté des niveaux modérés à sévères 
de dépression ou d’anxiété au BDI-II et au BAI. Quant à la présence d’un trouble 
psychiatrique, seuls 16% des somnambules présentait un diagnostic de nature psychiatrique au 
dossier médical au moment de l’évaluation. Globalement, nos résultats indiquent que parmi un 
échantillon de somnambules idiopathiques consultant en clinique du sommeil, seule une 
minorité présente des signes de psychopathologie. La proportion est comparable à celle 
observée dans des échantillons issus de populations non-psychiatriques. 
Ces résultats s’inscrivent dans la continuité de la majorité des études réalisées sur le 
sujet et qui ont montré une faible prévalence de psychopathologie chez les somnambules 
(Atay & Karacan, 2000; Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005; Hartman et al., 2001; 
Moldofsky et al., 1995; Ohayon et al., 1999; Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & 
Mahowald, 1989). Des études plus récentes montrent également une faible association entre 
somnambulisme et psychopathologie (Brion et al., 2012; Lopez et al., 2013; Ohayon et al., 
2012; Uguccioni et al., 2013). Dans l’une de ces études, publiée simultanément avec l’Étude 1, 
Lopez et al. (2013) ont mesuré la présence de dépression à l’aide du BDI-II chez 100 
somnambules et 100 contrôles appariés. Similairement à nos résultats, ils ont trouvé que 20% 
des somnambules présentaient des scores dépassant le seuil clinique de l’instrument, 
comparativement à 7% des contrôles. La différence entre les groupes s’est avérée non-
significative une fois que les auteurs ont effectué un contrôle statistique pour la variance 
attribuable aux variables du sommeil comme l’insomnie, la fatigue et la somnolence diurne 
(Lopez et al., 2013). 
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Nos résultats sont toutefois en contradiction avec un petit nombre d’études qui a trouvé 
une importante prévalence de psychopathologie chez des patients souffrant de somnambulisme 
et/ou de terreurs nocturnes (Crisp et al., 1990; Kales, Soldatos, Caldwell, et al., 1980; Llorente 
et al., 1992; Sours et al., 1963). Tel que discuté dans l’Étude 1 plusieurs limites 
méthodologiques diminuent la généralisation des résultats de ces études. La majorité d’entre 
elles ont été réalisées auprès de très petits échantillons (Crisp et al., 1990; Llorente et al., 
1992; Sours et al., 1963) dont plusieurs étaient issus de populations militaires qui incluaient 
des patients ayant subi des traumas psychologiques (Sours et al., 1963). De plus, plusieurs 
études n’incluaient pas d’enregistrement PSG (Kales, Soldatos, Caldwell, et al., 1980; Sours et 
al., 1963). La PSG est essentielle afin d’identifier la présence de pathologies dont les 
manifestations cliniques peuvent être similaires au somnambulisme mais dont l’étiologie est 
neurologique comme dans l’épilepsie frontale nocturne (Bisulli et al., 2011) ou encore dont 
l’étiologie est psychiatrique dans le cas du trouble dissociatif nocturne (Schenck, Milner, 
Hurwitz, Bundlie, & et al., 1989) ou du trouble panique nocturne (Craske & Tsao, 2005). 
D’autres manifestations nocturnes complexes peuvent aussi être confondues avec le 
somnambulisme. Par exemple, Schenck et al. (1997) ont décrit le « parasomnia overlap 
disorder » chez un groupe de 33 patients présentant à la fois les caractéristiques d’un trouble 
de l’éveil comme le somnambulisme et une réduction de l’atonie musculaire en SP typique du 
TCSP. Les chercheurs ont trouvé que le tiers de ces patients présentait une histoire 
neurologique ou psychiatrique complexe (Schenck et al., 1997). Plus récemment, Mysliwiec et 
al. (2014) ont décrit un groupe de patients constitué de militaires qui rapportaient des 
phénomènes nocturnes problématiques (p. ex. : cauchemars, agitation, comportements 
violents) en lien avec le développement d’un trouble de stress post-traumatique. Le profil 
clinique de ces patients était d’ailleurs très similaire à celui des militaires somnambules décrits 
par Sours et al. (1963). L’évaluation PSG rigoureuse de ces patients a révélé la présence d’un 
trouble de sommeil complexe et atypique, qui inclue des cauchemars et des comportements 
agressifs et se produisant à la fois en SLP et en SP. Face à ces manifestations atypiques, les 
auteurs ont proposé la création d’une nouvelle entité diagnostique spécifique aux 
manifestations nocturnes secondaires à un trauma psychologique (Mysliwiec et al., 2014).  
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En somme, l’inclusion de patients souffrant de troubles du sommeil complexes et 
atypiques qui s’expriment dans le contexte d’une comorbidité psychiatrique et 
s’accompagnant souvent d’une lourde médication psychotrope est susceptible d’accroitre la 
prévalence de psychopathologie parmi les patients référés pour somnambulisme. En 
considérant l’ensemble des données disponibles et en tenant compte des limites 
méthodologiques des études, il est raisonnable de conclure que la psychopathologie ne 
constitue pas un facteur déterminant dans le développement et l’expression du 
somnambulisme pour la grande majorité des patients. 
3.1.1.1 Interaction entre psychopathologie et somnambulisme 
Nos données identifient un sous-groupe de près de 20% des patients qui présente des 
signes modérés à sévères de psychopathologie. Cette proportion de comorbidité psychiatrique 
chez les somnambules est similaire aux proportions rapportées dans la littérature qui varient 
entre 16% et 35% (Brion et al., 2012; Guilleminault, Kirisoglu, et al., 2005; Moldofsky et al., 
1995; Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989). La nature de la relation entre 
le somnambulisme et la psychopathologie chez ce sous-groupe demeure un sujet de débat. 
Certains auteurs ont suggéré que les deux phénomènes pouvaient, au plus, se limiter à partager 
une vulnérabilité commune, sans l’implication d’une forme de relation causale ou 
interactionnelle (Schenck & Mahowald, 2000). En effet, des études ont montré que chez les 
patients présentant à la fois un trouble psychiatrique et du somnambulisme, les symptômes dus 
à l’un et l’autre trouble présentaient le plus souvent une progression et une résolution 
indépendantes. Par exemple, Guilleminault et al. (2005) ont offert un traitement 
pharmacologique et/ou psychothérapeutique à un sous-groupe de somnambules présentant un 
trouble psychiatrique. Le traitement offert n’a eu aucun effet sur les symptômes de 
somnambulisme et ce, même chez les patients ayant présenté une résolution complète de leurs 
symptômes psychiatriques. D’autres études ont rapporté des observations similaires et ont 
également noté que l’apparition du somnambulisme ou des terreurs nocturnes semblait 
rarement coïncider avec l’apparition du trouble psychiatrique (Atay & Karacan, 2000; 
Llorente et al., 1992; Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989). 
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Afin d’examiner la possibilité que la présence de psychopathologie interagisse avec 
l’expression du somnambulisme, l’Étude 1 a comparé le profil clinique des patients en 
fonction de la sévérité des symptômes psychopathologiques. Les résultats ont montré que pour 
la majorité des variables cliniques (p. ex. fréquence des épisodes, âge d’apparition, présence 
de terreurs nocturnes), les sous-groupes de somnambules présentaient un profil similaire. 
Toutefois, le sous-groupe aux symptômes psychopathologiques les plus sévères présentaient 
une plus faible proportion d’histoire familiale de somnambulisme. Ce sous-groupe rapportait 
également une plus grande fréquence de cauchemars. Enfin, la présence de psychopathologie 
était associée à un somnambulisme plus agité, c’est-à-dire incluant davantage de 
comportements mettant le patient ou ses proches à risque de blessures (p. ex. sortir de la 
maison, manipuler une arme). Étonnamment, cela ne s’est pas reflété dans une augmentation 
significative du nombre de blessures chez ces patients.  
Plusieurs études se sont intéressées au risque de blessure et à la violence chez les 
somnambules (Cartwright, 2000, 2004; Moldofsky et al., 1995; Ohayon & Schenck, 2010; 
Pressman, 2007a; Schenck, Milner, Hurwitz, Bundlie, & Mahowald, 1989; Siclari et al., 2010; 
Szucs et al., 2014). Toutefois, peu d’entre elles ont investigué le lien potentiel avec la 
psychopathologie. Moldofsky et al. (1995) ont tenté de déterminer les facteurs qui distinguent 
les somnambules manifestant des comportements violents et ceux sans histoire de violence. 
Les auteurs n’ont trouvé aucune association entre l’occurrence de comportements à risque de 
blessures et le fait de présenter un diagnostic psychiatrique à l’axe 1 selon le DSM. Dans une 
autre étude, Ohayon et al. (2010) ont quant à eux trouvé que les individus présentant un 
trouble de l’humeur étaient légèrement plus à risque de rapporter une histoire de 
comportements violents pendant leur sommeil. Il s’agissait toutefois d’un échantillon 
populationnel dont la cause des comportements violents incluait, mais ne se limitait pas au 
somnambulisme. Une autre explication de la prévalence plus élevée de comportements à 
risque chez les somnambules avec symptômes anxiodépressifs est la présence possible d’un 
biais de rappel pour les événements négatifs. En effet, il a été démontré que les individus qui 
présentent des symptômes anxiodépressifs ont tendance à se rappeler davantage les stimuli 
avec une valence émotionnelle négative (Bar-Haim, Lamy, Pergamin, Bakermans-
Kranenburg, & van, 2007). Le sous-groupe de patient avec psychopathologie a donc pu, de 
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manière rétrospective, se rappeler davantage de comportements à risque que les autres 
patients, sans pour autant que cette différence ne reflète une différence réelle. Cela 
expliquerait l’absence de différence dans le nombre blessures entre les sous-groupes.  
Enfin, une plus faible proportion des somnambules présentant les symptômes 
psychiatriques les plus sévères dans l’Étude 1 ont rapporté avoir une histoire familiale de 
somnambulisme. La proportion d’histoire familiale semble même suivre une tendance linéaire 
inversement proportionnelle à l’intensité des symptômes psychiatriques. En effet, on a 
retrouvé une histoire familiale positive chez 57% des patients sans symptôme significatif, chez 
47% des patients avec des symptômes légers et chez 33% des patients avec des symptômes 
modérés à sévères. Dans la littérature, les études réalisées auprès d’échantillons psychiatriques 
rapportent également de faibles proportions d’histoire familiale de somnambulisme. Ainsi, 
Lam et al. (2009) ont trouvé un taux de 10 à 16% d’histoire familiale de somnambulisme chez 
les patients somnambules issus d’un échantillon psychiatrique. De plus, 44% des patients avait 
développé leur somnambulisme de novo à l’âge adulte. Une telle proportion est nettement plus 
élevée que celle retrouvée dans les études populationnelles où seulement 15% des patients 
rapporte avoir développer leur somnambulisme à l’âge adulte plutôt qu’au cours de l’enfance 
(Hublin et al., 1997). 
L’absence d’histoire familiale et le développement tardif du somnambulisme peuvent 
tous les deux constituer des indices d’une plus faible participation des facteurs génétiques et 
héréditaires dans le développement du trouble. Les résultats de l’Étude 1 concernant l’âge de 
développement du somnambulisme sont toutefois inconsistants avec ceux de Lam et al., 
(2009). En effet, nous n’avons pas trouvé de lien entre la présence de psychopathologie et 
l’âge de développement du somnambulisme dans notre échantillon. Toutefois, il est probable 
que nos patients, même ceux qui présentaient les symptômes les plus sévères de 
psychopathologie, présentaient en réalité une sévérité clinique inférieure aux patients recrutés 
dans une clinique de psychiatrie inclus dans l’étude de Lam et al. (2009). En comparaison, au 
sein des somnambules initialement exclus de l’Étude 1, la plupart présentaient une histoire 
franche de psychopathologie sévère. Or, plus de la moitié d’entre eux rapportaient 
effectivement un début tardif de leur somnambulisme. Dans l’ensemble, ces résultats 
suggèrent que les somnambules dont le trouble se développe tardivement sont plus 
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susceptibles de présenter un trouble du sommeil complexe et atypique qui s’exprimer dans le 
contexte d’une lourde histoire psychiatrique et de la consommation de multiples médicaments 
psychotropes.  
Ainsi, chez les patients dont le somnambulisme a eu un début tardif, le trouble est 
davantage susceptible d’avoir été causé par des facteurs psychopathologiques, physiques ou 
pharmacologiques. À ce sujet, le rôle déclencheur de plusieurs classes de psychotropes a été 
mis en évidence dans le développement du somnambulisme, même chez des patients sans 
antécédent personnel ou familial de somnambulisme (Pressman, 2007b). Les études 
épidémiologiques ainsi que celles réalisées auprès d’une population psychiatrique ont trouvé 
une association entre la présence de somnambulisme et la consommation d’antidépresseurs de 
la classe des inhibiteurs sélectifs de recapture de la sérotonine (Lam et al., 2008; Ohayon et al., 
2012) de même que les somnifères non-benzodiazépines et plus particulièrement le Zolpidem 
(Juszczak, 2011; Lam et al., 2008; Poceta, 2011). La consommation de psychotropes est 
susceptible d’expliquer au moins partiellement l’association entre le somnambulisme et la 
psychopathologie (Lam et al., 2008; Ohayon et al., 1999; Ohayon et al., 2012). Les troubles 
psychiatriques pourraient également favoriser le développement du somnambulisme par le 
biais de leur impact sur l’architecture du sommeil (Kyung Lee & Douglass, 2010; 
Papadimitriou & Linkowski, 2005; Tsuno, Besset, & Ritchie, 2005), par exemple en 
augmentant la fragmentation du sommeil (Papadimitriou & Linkowski, 2005) ou en modifiant 
l’expression du SLP (Armitage, Hoffmann, Trivedi, & Rush, 2000; Hoffmann, Hendrickse, 
Rush, & Armitage, 2000).  
Enfin, il importe de considérer la possibilité que les symptômes anxiodépressifs 
observés chez une minorité de patients de l’Étude 1 se soient développés en réaction à 
l’apparition du somnambulisme et à ses conséquences. En comparaison, dans plusieurs autres 
troubles du sommeil on a observé une augmentation des symptômes dépressifs. Par exemple, 
Vandeputte et Weerd (2003) ont administré le BDI-II à des patients souffrant de pathologies 
du sommeil variées et ils ont trouvé la présence de symptômes de dépression chez la moitié 
des patients, toutes pathologies confondues (Vandeputte & de Weerd, 2003). L’une des 
hypothèses qui pourrait expliquer ces résultats est l’impact négatif des conséquences diurnes 
des troubles du sommeil. Or dans l’Étude 1, la minorité de somnambules qui présentaient des 
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symptômes anxiodépressifs étaient également ceux qui étaient les plus préoccupés par les 
conséquences de leur somnambulisme. Ainsi dans cette perspective, on ne peut exclure que 
pour certains patients, les symptômes psychopathologiques figurent parmi les conséquences 
diurnes du somnambulisme. 
3.1.2 Conséquences diurnes du somnambulisme 
Le deuxième volet de cette thèse a cherché à caractériser les impacts diurnes du 
somnambulisme adulte en examinant la présence de SDE et d’altérations du fonctionnement 
cognitif. 
3.1.2.1 Somnolence diurne excessive 
Le second article visait à documenter la prévalence de SDE chez les somnambules 
consultant en clinique du sommeil et à évaluer les liens entre la SDE et différents paramètres 
PSG associés à la qualité du sommeil. Les résultats obtenus révèlent un niveau de somnolence 
diurne significativement plus élevé chez les somnambules comparativement aux participants 
contrôles sans trouble du sommeil. La prévalence de SDE, définie comme un score supérieur à 
10 à l’ESS, s’est élevée à 46% chez les somnambules, comparativement à 9% chez les 
contrôles. Cependant, contrairement à nos hypothèses, aucune association n’a été trouvée entre 
la somnolence à l’ESS et différents corrélats PSG et cliniques de la qualité du sommeil, soit 
l’efficacité du sommeil, l’index d’événements respiratoires, le nombre d’éveils en SLP, le 
nombre d’épisodes de somnambulisme pendant la nuit d’enregistrement ou encore la 
puissance spectrale de l’AOL pendant les premiers cycles de sommeil. 
La prévalence de SDE à l’ESS chez les somnambules dans l’Étude 2 est tout à fait 
similaire à celle mise en évidence dans la majorité des études précédentes (Arnulf et al., 2014; 
Lopez et al., 2014; Lopez et al., 2013; Oudiette et al., 2009). Seulement deux études n’ont pas 
trouvé de SDE à l’ESS chez les somnambules (Buskova et al., 2014; Uguccioni et al., 2014). 
Dans la première, seuls les scores moyens à l’ESS ont été rapportés et la différence n’était pas 
significativement différente entre les somnambules et les contrôles (Uguccioni et al., 2014). 
Les auteurs n’ont toutefois pas précisé la proportion des somnambules qui atteignaient le seuil 
clinique de SDE. La seconde étude a rapporté une prévalence de SDE (ESS > 10) de 15% pour 
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un échantillon de 52 somnambules. Toutefois, l’ESS aurait été administré de façon sélective, 
soit uniquement aux somnambules avec une plainte de somnolence diurne à l’entrevue 
clinique.  
La majorité des études ont donc trouvé une SDE chez une proportion significative de 
patients souffrant de somnambulisme et de terreurs nocturnes. Cela montre qu’il s’agit d’une 
caractéristique clinique importante du trouble. Dans l’Étude 2, l’absence de corrélation entre la 
somnolence et les variables PSG est inattendue. Ce résultat négatif suggère que la SDE n’est 
pas causée par la fragmentation du sommeil et donc ne résulte pas d’une altération de la 
continuité et de la profondeur du sommeil tel que cela est observé dans d’autres pathologies du 
sommeil comme le SAS (Guilleminault et al., 1993; Roehrs et al., 1989; Roth et al., 1980) ou 
encore dans la fragmentation expérimentale du sommeil chez les sujets sains (Stepanski, 
2002). Cette absence d’association suggère également, tel que discuté dans l’Article 2, que la 
SDE est plutôt une caractéristique idiopathique du trouble et fait partie du phénotype 
particulier au somnambulisme. 
Alternativement, l’absence de corrélation entre la SDE et la fragmentation du sommeil 
pourrait être due aux limites inhérentes des mesures auto-rapportées de somnolence comme 
l’ESS. En effet, l’ESS est limité par la capacité de l’individu à évaluer et à prédire sa 
propension à s’endormir dans différentes situations et il peut donc souffrir d’un biais de rappel 
rétrospectif (Hirshkowitz, Sarwar, & Sharafkhaneh, 2011). Les scores à l’ESS sont également 
influencés par plusieurs facteurs qui ne sont pas nécessairement associés au sommeil, tels que 
la fatigue et le manque d’énergie (Chervin, 2000), de même que par la présence de symptômes 
psychiatriques (Olson, Cole, & Ambrogetti, 1998). Aussi, la correspondance entre les mesures 
subjectives et objectives de somnolence comme le MSLT varie d’une étude à l’autre, mais elle 
est généralement faible, que ce soit dans les échantillons cliniques ou populationnels (Pour une 
revue voir Aurora, Caffo, Crainiceanu, & Punjabi, 2011). Dans les pathologies du sommeil 
comme le SAS, les mesures objectives de somnolence sont généralement de meilleurs 
prédicteurs de la sévérité de la maladie et de la fragmentation du sommeil que les mesures 
auto-rapportées (Chervin & Aldrich, 1999; Chervin, Aldrich, Pickett, & Guilleminault, 1997; 
Fong, Ho, & Wing, 2005).  
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Chez les somnambules, une étude pilote réalisée par notre équipe a trouvé une SDE au 
MSLT chez la majorité des patients évalués (7/10) (Montplaisir, Petit, et al., 2011). Ces 
résultats n’ont toutefois pas été reproduits dans une étude récente de Lopez et al. (2014). Les 
auteurs ont évalué la présence de somnolence objective chez 30 patients référés en clinique du 
sommeil pour somnambulisme et/ou terreurs nocturnes et 30 contrôles appariés selon l’âge et 
le sexe. Ils n’ont pas trouvé de différence significative entre les deux groups pour la latence 
moyenne d’endormissement au MSLT. En fait, seulement deux patients avaient une latence 
moyenne d’endormissement inférieure au seuil clinique de somnolence pathologique (< 8 
min). Ces résultats sont d’autant plus surprenants que 67% des somnambules de l’échantillon 
rapportaient subjectivement souffrir de SDE à l’ESS (Lopez et al., 2014). Dans l’étude, les 
somnambules présentaient néanmoins un profil de latences d’endormissement différent de 
celui des contrôles. En effet, tandis que les contrôles présentaient un profil en U, suggérant 
une somnolence plus importante en début d’après-midi, les patients, quant à eux, montraient 
une diminution graduelle de la somnolence tout au long de la journée. La comparaison 
intergroupe pour chacun des temps de mesure a révélé une latence d’endormissement 
significativement inférieure chez les somnambules par rapport aux contrôles lors des deux 
premières siestes, tandis que cette différence s’est inversée lors de la sieste réalisée en début 
d’après-midi. Lors de cette sieste, les patients ont obtenu une latence d’endormissement 
supérieure aux contrôles. Enfin, comme dans l’Étude 2, les chercheurs n’ont trouvé aucune 
association significative entre les variables PSG de fragmentation du sommeil et les mesures 
objectives et auto-rapportées de somnolence diurne (Lopez et al., 2014).  
L’écart entre les données obtenues dans notre laboratoire par Montplaisir et al. (2011) 
et celles obtenues par Lopez et al. (2014) est difficile à expliquer. Certaines différences dans la 
méthodologie, de même que dans les caractéristiques des échantillons pourraient néanmoins 
expliquer en partie l’écart entre les résultats. D’abord, en ce qui a trait à l’échantillon, Lopez et 
al. (2014) ont rapporté chez les somnambules des résultats élevés à l’Index de sévérité de 
l’insomnie (ISI). Bien que ces scores reflétaient probablement en partie un chevauchement 
entre les symptômes d’insomnie et les symptômes du somnambulisme, un article publié par la 
même équipe a détaillé les scores obtenus par les somnambules à ce même questionnaire 
d’insomnie et montré que 37% d’entre eux se plaignaient effectivement d’une difficulté à 
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initier le sommeil, comparativement à 16% des contrôles. Puisque l’insomnie implique une 
difficulté à initier le sommeil, il a été maintes fois démontré que le MSLT ne permettait pas de 
mesurer adéquatement la fatigue et la somnolence chez cette population (Bonnet & Arand, 
2010; Stepanski et al., 1988) qui pourtant, se plaint de fatigue et présente une diminution de la 
performance dans plusieurs domaines cognitifs (Fortier-Brochu et al., 2012). Dans l’étude de 
Lopez (2014), les auteurs n’ont pas rapporté la corrélation entre les symptômes d’insomnie à 
l’ISI et la latence d’endormissement au MSLT. Cette hypothèse demeure donc à vérifier. 
Sur le plan méthodologique, une différence majeure entre l’étude de Montplaisir et al. 
(2011) et Lopez et al. (2011) réside dans l’administration du MSLT. En effet, tandis que 
Montplaisir et al. ont employé une version à vocation expérimentale du MSLT, soit où les 
participants sont réveillés après une minute de sommeil consolidé, Lopez et al. ont plutôt 
employé la version clinique du MSLT. Dans le protocole clinique, les participants ne sont 
réveillés que 15 minutes après l’endormissement, si ce dernier se produit. Cette procédure sert 
à détecter l’apparition précoce de SP, un élément essentiel au diagnostic de la narcolepsie 
(Carskadon et al., 1986). Dans un contexte expérimental, il est plus fréquent d’utiliser le 
protocole de recherche du MSLT afin d’éviter l’accumulation de sommeil qui risque 
d’influencer la suite du test (Hirshkowitz et al., 2011). Par ailleurs, il a été démontré qu’une 
sieste aussi courte que 15 minutes diminuait significativement la propension au sommeil lors 
des mesures subséquentes, autant dans des conditions de sommeil normal (Horne, Anderson, 
& Platten, 2008) qu’en situation de restriction de sommeil (Horne & Reyner, 1996). L’impact 
de ces siestes sur les résultats rapportés par Lopez et al. (2014) pourrait s’avérer 
particulièrement important à considérer puisqu’il pourrait ne pas avoir été le même entre les 
groupes. En effet, aux deux premières siestes, la moyenne des latences d’endormissement des 
contrôles était de 20 minutes, ce qui suggère qu’aucun des contrôles n’a dormi. Au contraire, 
les somnambules présentaient des moyennes inférieures, suggérant qu’au moins certain 
d’entre eux ont réussi à dormir. Ils auraient donc profité d’un temps de sommeil additionnel 
combiné allant jusqu’à 30 minutes. Ce temps supplémentaire de sommeil a pu diminuer 
significativement leur propension au sommeil lors des siestes subséquentes et expliquer 
l’absence de modulation circadienne habituellement observée en début d’après-midi 
(Richardson, Carskadon, Orav, & Dement, 1982). En effet, tandis que les latences 
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d’endormissement des patients étaient inférieures à celles des contrôles lors des siestes de 
9h00 et 11h00, la situation s’est inversée à partir de la sieste de 13h00 pour laquelle les 
somnambules ont présenté une latence plus longue que les contrôles (Lopez et al., 2014).  
Dans l’ensemble, ces éléments méthodologiques ont pu contribuer à sous-évaluer la 
somnolence diurne objective chez les somnambules. Il demeure néanmoins une dissociation 
importante entre la somnolence auto-rapportée et celle mesurée en laboratoire dans l’étude de 
Lopez et al. (2014). Si les somnambules sont effectivement peu somnolents d’un point de vue 
physiologique, cela pourrait expliquer l’absence d’association entre la somnolence auto-
rapportée et les mesures PSG de fragmentation du SL. Enfin, le profil atypique des 
somnambules obtenu au MSLT pourrait également refléter une différence intrinsèque dans la 
sensibilité et la réponse à la variation circadienne de la propension au sommeil. En ce sens, les 
somnambules sont connus pour leur réaction paradoxale à l’augmentation de la pression 
homéostasique pour le sommeil (Joncas et al., 2002), et tout particulièrement lorsqu’elle 
survient dans une phase circadienne moins propice au sommeil (Pilon et al., 2008; Zadra et al., 
2008).  
3.1.2.2 Fonctionnement cognitif 
Le troisième article a comparé le fonctionnement cognitif diurne d’un échantillon de 
somnambules à un groupe contrôle après une nuit régulière de sommeil et après 25 heures de 
privation de sommeil. Les domaines cognitifs investigués incluaient l’attention soutenue, 
mesurée avec le CPT et les fonctions exécutives, mesurées par la tâche de Stroop. Les résultats 
obtenus à la suite d’une nuit régulière de sommeil ont montré une performance aux deux 
tâches cognitives comparable entre les groupes. Des différences sont cependant apparues 
lorsque les tests ont été administrés en situation de privation de sommeil. En effet, les 
somnambules ont commis davantage d’erreurs de commission au CPT ainsi qu’à la condition 
flexibilité du Stroop. Étonnement, la privation de sommeil n’a pas eu d’impact différentiel 
significatif sur la capacité d’attention soutenue chez les somnambules comparativement aux 
contrôles, et ce malgré une somnolence diurne plus importante chez les patients. Tel que 
discuté dans l’Article 3, l’augmentation spécifique du taux d’erreurs de commission au CPT et 
au Stroop suggère un accroissement de l’impulsivité motrice associée à une altération des 
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capacités d’inhibition cognitive (Epstein, Conners, Sitarenios, & Erhardt, 1998; Epstein et al., 
2003; Riccio, Reynolds, Lowe, & Moore, 2002; Sorensen, Plessen, Adolfsdottir, & 
Lundervold, 2014). Cette altération des capacités d’inhibition n’a pas semblé s’expliquer par 
la fragmentation du sommeil ni par la présence de somnolence diurne. 
Impact de la fragmentation du sommeil lent profond  
De façon inattendue, dans notre échantillon, les somnambules n’ont pas présenté une 
plus grand fragmentation du SLP que les contrôles contrairement aux études antérieures 
(Buskova et al., 2014; Espa et al., 2002; Espa et al., 2000; Gaudreau et al., 2000; 
Guilleminault et al., 2001; Joncas et al., 2002; Lopez et al., 2014; Uguccioni et al., 2014). On 
ne peut exclure que certaines caractéristiques atypiques des patients de l’Étude 3 (faible 
fragmentation du SLP et somnolence diurne inférieure à celle habituellement observée chez 
les somnambules) expliquent l’absence de différence significative entre les groupes pour le 
nombre d’erreurs d’omission au CPT. Néanmoins, les analyses corrélationnelles des variables 
de l’Étude 3 montrent, à l’instar de l’Étude 2, l’absence d’association entre le nombre d’éveils 
en SLP et la somnolence à l’ESS (r = .14, p = .622), de même qu’avec le nombre d’erreurs 
d’omission au CPT en éveil normal (r = -.34, p = .223) et après privation de sommeil (r = -.23, 
p = .431). La direction de l’association suggère même que les patients dont le SLP était le plus 
fragmenté étaient ceux qui commettaient le moins d’erreurs d’omission au CPT. En somme, 
cela suggère que la somnolence diurne, la fragmentation du sommeil et la performance aux 
mesures d’attention soutenue sont des phénomènes indépendants chez les somnambules.  
L’association présumée entre la fragmentation du SLP et les manifestations diurnes 
dans le somnambulisme est également remise en question par les résultats d’une étude récente 
(Uguccioni et al., 2014). Dans cette étude, la première sur le fonctionnement cognitif diurne 
des somnambules à être publiée, les chercheurs ont postulé que la fragmentation du SLP chez 
des somnambules interférerait avec les mécanismes de consolidation en mémoire épisodique 
pendant le sommeil (Uguccioni et al., 2014). Les résultats n’ont pourtant révélé aucune 
altération des capacités de consolidation chez les somnambules et ce, malgré que ces derniers 
présentaient effectivement une plus grande fragmentation du SLP que les contrôles. Le rôle 
des ondes lentes et du SLP est pourtant bien démontré dans la consolidation de la mémoire 
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déclarative (Diekelmann & Born, 2010), et des altérations de la consolidation mnésique ont 
été trouvées dans plusieurs troubles du sommeil dont l’insomnie (Backhaus et al., 2006), la 
narcolepsie (Cipolli et al., 2009) et le SAS (Kloepfer et al., 2009). 
Les résultats convergents d’une série d’études publiées au tournant des années 2000 
par différentes équipes de recherche avaient pourtant montré que les éveils répétés en SLP 
chez les somnambules interféraient significativement avec l’accumulation graduelle de l’AOL 
dans les premiers cycles de sommeil (Espa et al., 2000; Gaudreau et al., 2000; Guilleminault et 
al., 2001) Ces résultats suggéraient que la continuité et la profondeur du SLP était altérée chez 
les somnambules, même pendant les nuits sans épisode. Toutefois, ces résultats n’ont pas été 
répliqués dans une étude récente réalisée par notre équipe (Perrault, Carrier, Desautels, 
Montplaisir, & Zadra, 2013). Les auteurs ont examiné la puissance spectrale et à la densité de 
l’AOL chez des somnambules et des contrôles et n’ont trouvé aucune différence entre les 
groupes, autant lors d’enregistrement régulier de sommeil que lors d’enregistrements suivant 
une privation de 38h de sommeil (Perrault et al., 2013). Ces résultats négatifs pourraient 
expliquer pourquoi à ce jour, aucune étude n’a trouvé d’association entre la fragmentation du 
SLP et les conséquences diurnes observées chez les somnambules. En effet, aucune corrélation 
n’a été trouvée entre la fragmentation du SLP, la somnolence diurne (Étude 2; Étude 3; Lopez 
et al. 2014) et l’impulsivité (Étude 3). De même, une étude préliminaire récente d’imagerie 
fonctionnelle réalisée auprès d’une partie de l’échantillon de l’étude 3 a révélé des altérations 
dans les patrons d’activation neuronaux indépendantes de la fragmentation du SLP (Dang-Vu 
et al., 2012). 
En somme, ces résultats remettent en question l’hypothèse selon laquelle les éveils 
répétés en SLP affectent de manière significative l’expression et la continuité de l’AOL chez 
les somnambules. Ils suggèrent plutôt que l’intensité de la fragmentation du SLP ne serait pas 
suffisamment sévère pour interférer significativement avec le pouvoir de récupération du 
sommeil, contrairement à ce qu’on observe dans les études expérimentales de fragmentation 





Impact de la privation de sommeil 
La privation de sommeil a quant à elle joué un rôle majeur dans la mise au jour de 
l’altération des capacités d’inhibition motrice chez les somnambules. En effet, ils ont fait plus 
d’erreurs de commission au CPT et au Stroop que les contrôles suite à la privation de 
sommeil, comparativement aux contrôles dont le nombre d’erreurs est demeuré stable d’une 
condition à l’autre. Deux hypothèses sont proposées pour expliquer le rôle de la privation de 
sommeil dans l’émergence de ces différences de performance entre les groupes.  
Selon une première hypothèse, la privation de sommeil pourrait avoir amplifié des 
difficultés déjà présentes à bas-bruit à l’éveil normal, mais dont l’amplitude n’était pas 
suffisamment grande pour être détectée par les tests. Puisque les somnambules représentent 
une population habituellement jeune et en bonne santé, on peut présumer qu’ils possèdent une 
réserve cognitive suffisante pour compenser leurs difficultés à l’état normal d’éveil. La 
privation de sommeil ajouterait une pression supplémentaire qui ferait émerger des différences 
intergroupes. Cette hypothèse expliquerait également pourquoi les différences ont été 
observées uniquement dans la condition la plus exigeante du Stroop (flexibilité). Un 
phénomène semblable de compensation cognitive a été observé chez des patients souffrant de 
SAS (Alchanatis et al., 2008). En effet, des auteurs ont mesuré les performances à des tâches 
d’attention et de temps de réaction de jeunes patients (< 50 ans) et de patients d’âge moyen 
(50 ans et plus), qu’ils ont comparés à des contrôles appariés en âge. Même si les deux 
groupes de patients présentaient des indices similaires de sévérité du SAS, seuls les patients 
d’âge moyen ont montré des déficits attentionnels par rapport à leur groupe contrôle de 
référence (Alchanatis et al., 2008). Les jeunes patients semblaient donc en mesure de 
compenser adéquatement les impacts diurnes de leur trouble du sommeil. Toutefois, cette 
hypothèse sous-entend que les difficultés présentes à l’éveil normal sont en lien avec les 
altérations de la qualité du sommeil. Or, tel que discuté plus haut, ni la performance aux tâches 
neuropsychologiques ni la somnolence rapportée à l’ESS ne semble associé à la fragmentation 
du SLP chez les somnambules. De plus, on se serait attendu à ce que les déficits touchent les 
domaines cognitifs les plus affectés par le manque de sommeil, soit la vigilance et l’attention 
soutenue (Lim & Dinges, 2010) plutôt que les capacités d’inhibition motrice sur lesquelles 
l’effet de la privation de sommeil est plus équivoque (Cain, Silva, Chang, Ronda, & Duffy, 
  
118 
2011; Ikegami et al., 2009; Joo, Yoon, Koo, Kim, & Hong, 2012; Sagaspe et al., 2006; van 
Enkhuizen et al., 2014).  
Alternativement, une seconde hypothèse est que la diminution des capacités 
d’inhibition causée par la privation de sommeil constitue une vulnérabilité cognitive 
spécifique des somnambules. Cette vulnérabilité cognitive pourrait être associée aux 
mécanismes physiopathologiques impliqués dans le somnambulisme et que l’on sait accentués 
par la privation de sommeil (Zadra et al., 2013). En effet, l’augmentation des manifestations 
cliniques et PSG du somnambulisme par la privation de sommeil est très bien documentée. On 
assiste à une augmentation du nombre et de la complexité des épisodes de somnambulisme 
(Pilon et al., 2008; Pilon et al., 2006; Zadra et al., 2008) ainsi qu’à une augmentation de la 
fragmentation du SLP (Zadra et al., 2008). Récemment, les résultats préliminaire d’imagerie 
fonctionnelle de Dang-Vu et al. (2012) ont montré que la privation de sommeil entraînait 
également une altération des patrons d’activité neuronale. De la même façon, les résultats de 
l’Étude 3 soutiennent que la privation de sommeil entraîne des conséquences diurnes 
spécifiques et que celles-ci touchent le fonctionnement cognitif. 
Enfin, une autre étude réalisée à l’état d’éveil s’est intéressée à l’excitabilité neuronale 
du cortex moteur des somnambules en utilisant la stimulation magnétique transcrânienne 
(Oliviero et al., 2007). Les résultats ont montré une réduction significative de l’efficacité des 
circuits inhibiteurs chez les somnambules comparativement aux contrôles. L’effet de la 
privation de sommeil sur les circuits inhibiteurs au niveau neurologique n’a pas été examiné 
mais on pourrait s’attendre à observer une augmentation des altérations de ces circuits comme 
le suggèrent les résultats cognitifs de l’Étude 3. Le rôle potentiel des défaillances des 
mécanismes inhibiteurs dans les manifestations cliniques du somnambulisme demeure 
inconnu. On peut penser que l’adjonction d’une plus grande excitabilité des régions motrices 
et d’une plus faible capacité d’inhibition pourraient favoriser la dissociation fonctionnelle du 
cerveau, telle que cela a été mesuré pendant un épisode de somnambulisme (Bassetti et al., 
2000; Terzaghi et al., 2009). Cela pourrait contribuer à augmenter la probabilité que les 
patients agissent, par exemple à la suite de l’activation de contenus mentaux primitifs très 
chargés émotionnellement et associés au danger, un thème prédominant lors des épisodes de 
somnambulisme agités (Oudiette et al., 2009; Uguccioni et al., 2013).  
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3.2 Implications cliniques 
À la lumière des résultats de l’Étude 1, il semble essentiel de considérer les symptômes 
de somnambulisme et ceux de psychopathologie comme des phénomènes distincts. Cette 
distinction semble importante afin d’éviter de stigmatiser les patients en laissant sous-entendre 
que leur somnambulisme est attribuable à une forme de psychopathologie. Cette distinction est 
également importante afin d’orienter les patients vers les traitements appropriés. Alors que la 
psychothérapie est un traitement de premier choix et efficace pour traiter la plupart des 
troubles de la santé mentale, elle ne fait pas partie des traitements démontrés efficaces pour 
traiter le somnambulisme. Les traitements privilégiés dans l’état actuel des connaissances sont 
plutôt l’hypnose et la pharmacothérapie (Harris & Grunstein, 2009). Les résultats de l’article 1 
mettent également l’emphase sur l’importance, dans les cas de présentations complexes et 
atypiques, de procéder à une évaluation clinique complète incluant une PSG afin de faciliter le 
diagnostic différentiel avec d’autres pathologies (p. ex. le trouble dissociatif nocturne, 
l’épilepsie frontale nocturne) dont la présentation clinique peut être similaire mais dont 
l’étiologie est neurologique ou psychogénique.  
Les Études 2 et 3, quant à elles, mettent en évidence que le somnambulisme ne se 
limite pas aux manifestations nocturnes mais comprend aussi des conséquences diurnes 
auxquelles le clinicien devrait porter attention. De plus, l’impact négatif de la privation de 
sommeil sur le fonctionnement cognitif trouvé à l’Étude 3 renforce l’importante pour les 
patients de maintenir une bonne hygiène de sommeil afin d’éviter les conséquences négatives 
associées à leur trouble. 
3.3 Pistes de recherches futures 
En dépit des hypothèses proposées précédemment dans la discussion générale, 
l’interaction entre la psychopathologie et le somnambulisme demeure peu documentée. Un des 
médiateurs potentiels pourrait être le stress, généralement rapporté par les patients comme le 
plus important facteur précipitant de leurs épisodes. Le rôle du stress dans le somnambulisme 
n’a pourtant jamais été formellement étudié, notamment en raison de son caractère souvent 
transitoire et des variabilités individuelles dans son expression. Les impacts du stress 
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pourraient toucher l’architecture du sommeil, notamment en augmentant la fragmentation du 
sommeil mais aussi en modifiant la réactivité aux émotions négatives. Une piste de recherche 
serait d’effectuer une étude prospective dans laquelle les patients rempliraient un journal 
quotidien répertoriant les différents événements stressants de leur vie, leur niveau subjectif de 
stress, de même que leur niveau de cortisol par des échantillons salivaires. L’utilisation 
d’actigraphes ou de PSG portative pourrait permettre de mesurer la fréquence des épisodes de 
somnambulisme et les modifications dans l’architecture du sommeil. 
Il semble essentiel de poursuivre l’évaluation des conséquences diurnes du 
somnambulisme, tout particulièrement sur le fonctionnement cognitif. Les recherches futures 
devraient viser à répliquer les données actuelles qui démontrent une altération des capacités 
d’inhibition. Des tâches qui mesurent spécifiquement l’inhibition motrice comme le Stop-
signal et le Go no-Go semblent particulièrement pertinentes afin de confirmer les altérations 
observées dans l’Étude 3. Aussi, les recherches devraient être étendues à d’autres domaines 
cognitifs généralement affectés par la privation de sommeil comme la mémoire de travail et 
d’autres aspects des fonctions exécutives, cela afin de fournir un portrait plus complet des 
impacts cognitifs du somnambulisme. Ces protocoles devraient inclure une privation de 
sommeil et ajouter une mesure de somnolence subjective afin de documenter la progression de 
la somnolence au courant de l’éveil prolongé. Aussi, étant donné les résultats de Dang-Vu et 
al. (2012) montrant chez les somnambules une altération des patrons d’activation neuronaux à 
l’éveil, il serait intéressant de combiner les mesures cognitives et les mesures d’imagerie 
fonctionnelle afin de mieux comprendre comment ces modification affectent les performances 
cognitives. Ultimement, ces recherches contribueront à mieux comprendre la nature des 
mécanismes physiopathologiques à la base du somnambulisme.  
Les résultats montrant une altération des capacités d’inhibition chez les somnambules 
ouvrent la porte à des comparaisons avec d’autres troubles caractérisés par des déficits des 
capacités d’inhibition. Ces troubles, comme le trouble déficitaire de l’attention avec ou sans 
hyperactivité (TDA/H) et le syndrome Gille de la Tourette pourraient partager une 
vulnérabilité commune avec le somnambulisme, comme l’ont proposé certains auteurs 
(Walters, Silvestri, Zucconi, Chandrashekariah, & Konofal, 2008). Ces derniers soulignent que 
les deux troubles ont en commun de se développer en jeune âge pour ensuite s’atténuer, ont 
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une forte transmission héréditaire, sont souvent associés à une plus grande fragmentation du 
sommeil et sont comorbides avec un SAS. Cette hypothèse est également appuyée par 
plusieurs études ayant trouvé une plus grande prévalence de somnambulisme et de terreurs 
nocturnes parmi les enfant souffrant de TDA/H et du syndrome Gilles de la Tourette (Barabas, 
Matthews, & Ferrari, 1984; Gau et al., 2007; Ghosh et al., 2014; Silvestri et al., 2007). Une 
étude réalisée en stimulation magnétique transcrânienne (Moll et al., 2001) a même trouvé 
chez les enfants souffrant du syndrome Gilles de la Tourette, des altérations des circuits 
inhibiteurs du cortex moteurs similaires à celles observés chez les somnambules (Oliviero et 
al., 2007). La plupart de ces études ont toutefois été réalisées auprès d’une population 
pédiatrique. Les liens entre le somnambulisme et ces différents troubles touchant les capacités 
d’inhibition restent à explorer chez les adultes.  
Finalement, il est probable que les somnambules ne constituent pas une population 
homogène, tant sur le plan clinique qu’étiologique. En effet, des sous-groupes de patients 
peuvent être constitués selon la présence ou non d’une histoire familiale de somnambulisme, 
l’âge de son apparition et la présence ou non de terreurs nocturnes. On peut aussi distinguer 
les patients présentant comme comorbidité des symptômes psychiatriques ou un trouble du 
sommeil ne relevant pas des parasomnies. On peut également penser à distinguer les patients 
qui rapportent la présence de contenus mentaux vivides et élaborés lors de leurs épisodes. 
Enfin, certains somnambules rapportent la présence de somnolence ou encore présentent des 
altérations du fonctionnement cognitif. Plusieurs de ces facteurs sont susceptibles d’être 
associés entre eux et pourraient être regroupés en différents profils. Ces profils restent 
entièrement à préciser mais pourraient s’avérer importants afin de mieux comprendre le ou les 
mécanismes à la base du somnambulisme. La présence de ces sous-groupes aux 
caractéristiques différentes pourrait également expliquer une partie de la variabilité entre les 
études. Enfin, la possibilité qu’il existe des différences entre les hommes et les femmes et la 
contribution de ces différences dans l’expression du somnambulisme constitue un autre aspect 
peu connu qui mérite d’être exploré dans des recherches futures. 
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3.4 Contributions originales 
L’Étude 1 représente la plus vaste étude sur le lien entre le somnambulisme et la 
psychopathologie et à être réalisée à ce jour. Elle a fourni un apport significatif au domaine en 
proposant des données provenant de questionnaires aux qualités psychométriques bien établies 
et auprès d’un large échantillon de somnambules méticuleusement évalués sur le plan médical 
et PSG. Les résultats contribuent ainsi à démystifier le lien historique présumé entre le 
somnambulisme et la psychopathologie et à orienter le débat vers une position plus nuancée, 
qui tient compte des plus récentes découvertes sur l’étiologie du trouble. 
Les Études 2 et 3 quant à elles ont permis de mieux caractériser les conséquences 
diurnes du somnambulisme. L’Étude 2 a constitué la première étude systématique de la 
somnolence diurne auprès d’un grand échantillon de somnambules et confirmé qu’il s’agissait 
d’un problème affectant un grand nombre de patients. Les résultats ont également pu montrer 
que, contrairement à d’autres troubles du sommeil, la SDE chez les somnambules semblait 
constituer un phénomène idiopathique plutôt qu’une conséquence de la fragmentation du 
sommeil. L’Étude 3 a été la première étude à examiner l’attention et les fonctions exécutives 
chez les somnambules et l’impact de la privation de sommeil sur leur performance. Elle a 
montré pour la première fois la présence d’altérations du fonctionnement cognitif chez les 
somnambules sous la forme d’une diminution des capacités d’inhibition suite à une privation 
de sommeil de 25h. Cette découverte suggère que des défaillances spécifiques dans les circuits 
inhibiteurs pourraient être impliquées dans la genèse et l’expression du somnambulisme.  
Dans l’ensemble, cette thèse a permis de renforcer l’idée selon laquelle le 
somnambulisme comporte des conséquences diurnes qui prennent la forme de somnolence 
diurne excessive, d’altérations cognitives et de symptômes anxiodépressifs. Les trois études 
ont également mis en évidence que l’investigation des phénomènes diurnes offrait une 
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Annexe 1.  
General Diagnostic Criteria for Disorders of Arousal (ICSD-III)1 
Criteria A-E must be met 
A. Recurrent episodes of incomplete awakening from sleep.1 
B. Inappropriate or absent responsiveness to efforts of others to intervene or redirect the 
person during the episode. 
C. Limited (e.g., a single visual scene) or no associated cognition or dream imagery. 
D. Partial or complete amnesia for the episode. 
E. The disturbance is not better explained by another sleep disorder, mental disorder, medical 
condition, medication, or substance use. 
Notes 
1. The events usually occur during the first third of the major sleep episode. 
2. The individual may continue to appear confused and disoriented for several minutes or 









1 American Academy of Sleep Medicine (2014). International Classification of Sleep 
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